Vorkommen und Ursachen der Dislocatio abomasi in den Regionen Paderborner Land und Münsterland. by Thebille, Ellen Agnes Franziska
Aus der Medizinischen Tierklinik
der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
Vorkommen und Ursachen der Dislocatio abomasi
in den Regionen Münsterland und Paderborner Land
Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Grades eines
Doctor medicinae veterinariae (Dr. med. vet)
durch die Veterinärmedizinische Fakultät
der Universität Leipzig
eingereicht von
Ellen Agnes Franziska Thebille
aus Paderborn
Leipzig, 2008
Mit Genehmigung der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig
Dekan: Prof. Dr. Dr. h.c. Karsten Fehlhaber
Betreuer: apl. Prof. Dr. Manfred Fürll, Medizinische Tierklinik der
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig
Gutachter: apl. Prof. Dr. Manfred Fürll, Medizinische Tierklinik der
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig
Prof. Dr. Rudolf Staufenbiel, Klinik für Klauentiere, Fachbereich 
Veterinärmedizin der Freien Universität Berlin
Dr. Fausi Rassoul, Institut für Laboratoriumsmedizin, Klinische Chemie 
und Molekulardiagnostik, Universitätsklinikum Leipzig
Tag der Verteidigung: 08.01.2008
für meine Familie
INHALTSVERZEICHNIS
1 Einleitung
2 Literaturübersicht
2.1 Vorkommen und Verbreitung der Dislocatio abomasi
2.2 Bedeutung der Dislocatio abomasi
2.3 Formen der DA
2.4 Pathogenese der DA
2.5 Endogene Risikofaktoren
2.5.1 Anatomische Verhältnisse
2.5.2 Alter, Laktationsnummer und Milchleistung
2.6 Exogene Risikofaktoren
2.6.1 Witterungseinflüsse
2.6.2 Jahreszeit
2.6.3 Haltung
2.6.4 Fütterung
2.6.5 BCS
2.7 Bovines Lipomobilisationssyndrom
2.8 Fettleber
2.9 Geburtsverlauf und Kälbergewichte
2.10 Entzündliche Begleiterkrankungen der Dislocatio abomasi
2.10.1 Retentio secundinarum und Endometritis
2.10.2 Mastitiden
2.11 Nicht-entzündliche Begleiterkrankungen der Dislocatio abomasi
2.11.1 Hypocalcämie
2.11.2 Gebärparese
2.12 andere Erkrankungen
2.12.1 Leberabszeß
2.12.2 Traumatische Reticuloperitonitis
2.12.3 Labmagenschäden
2.13 Säure-Basen-Haushalt und Ketose
2.14 Ausgewählte Stoffwechselparameter
2.14.1 Creatinkinase
3 Tiere, Material und Methoden
3.1 Untersuchungsbetriebe und Tiere
3.1.2 Fütterung
3.1.3 Untersuchungsmethode
3.1.4 Datenerfassung
3.1.5 Gruppeneinteilung
3.1.6 Statistik
3.2 Methode zur Beurteilung der Fütterung
4 Eigene Ergebnisse
I
4.1 Klinische Ergebnisse
4.2 Laboranalytische Ergebnisse
4.2.1 Fettstoffwechsel (FFS, Chol, BHB)
4.2.2 Leberstoffwechsel (Bili, AST, GGT, GLDH)
4.2.3 Eiweißstoffwechsel (Eiweiß, Harnstoff)
4.2.4 Mineralstoffwechsel (Na, K, Phos, Cl, Ca, Mg)
4.2.5 Muskelstoffwechsel (CK)
4.3 BCS
4.4 Klinisch objektive Parameter
4.5 Milchparameter 
4.6 Auswertung der Laboranalysen in Bezug auf die Prävalenz der DA
4.6.1 Fettstoffwechsel 
4.6.2 Leberstoffwechsel 
4.6.3 Eiweißstoffwechsel 
4.6.4 Mineralstoffwechsel 
4.6.5 Muskelstoffwechsel 
5 Diskussion
6 Zusammenfassung
7 Summary
8 Literaturverzeichnis
9 Anhang
9.1 Kontingenztafeln für DA, Retentio Secundinarum und Gebärparese
9.2 Mediane
9.2.1 Kühe mit Gebärparese Paderborner Land  gegen Kühe mit Gebärparese Münsterland
9.2.2 Median Gesunde Kühe Paderborner Land gegen Gesunde Kühe Münsterland
9.2.3 Mediane Kühe mit DA Paderborner Land gegen Kühe it DA Münsterland
9.2.4 Median Gruppe DA erkrankender Kühe gegen Gruppe der Gesunden Kühe
9.2.5 Mediane Gesunde Kühe gegen Kühe mit Retentio secundinarum
9.2.6 Mediane an DA erkrankende Kühe gegen Kühe mit Gebärparese
9.3 Checklisten
9.3.1 Checkliste zur Charakteristik des Betriebes
9.3.2 Checkliste für Einzeltierparameter (Milchleistungsprüfung Aktionsliste)
9.3.3 MLP-Betriebsvergleich
9.4 Tabellenanhang
9.5 Verzeichnis der Tabellen und Abbildungen
II
Abkürzungsverzeichnis
a.p. ante partum                                                                                                         
Abb. Abbildungen
BCS Bodyconditionscore
BHB β-Hydroxy-Butyrat
Bili. Bilirubin
Ca Calcium
Chol. Cholesterol
CK Creatinkinase
Cl Chlorid
° C Grad Celsius
d p.p. Tag(e) post partum
DA Dislocatio abomasi
E Energie
et al. et alii
ETF Einzeltierfütterung
FFS Freie Fettsäuren
GEW Gesamteiweiß
GGT γ- Glutamyl-Transferase
GLDH Glutamat-Dehydrogenase
Gp Gebärparese
Gr. Gruppe
HF Holstein Frisian
Hst Harnstoff
k. A. keine Angabe
K Kalium
M. cath. Mastitis catharralis
MF Mineralfutter
Mg Magnesium
MLF Milchleistungsfutter
mmol/l Millimol pro Liter
Na Natrium
n.a. nicht aussagekräftig
Pi Phosphat inorganic
p Irrtumswahrscheinlichkeit
p.p. post partum
Ret. sec. Retentio secundinarum
RFD Rückenfettdicke
Tab. Tabelle
TMR Totale Mischration
TTMR Teil-TMR
u.a. unter anderem
VM-LM Vormagen- Labmagen
xm Median (2. Quartil)
z.B. zum Beispiel
ZKE Zwischenklauenekzem
ZKZ Zwischenkalbezeit
III
11 Einleitung
Seit vielen Jahren findet in der Landwirtschaft ein Strukturwandel statt. Dieser hat vor allem 
die Folge, dass die Zahl der Milchviehbetriebe abnimmt und die Viehzahl pro Betrieb 
ansteigt. Mit Zunahme der Herdengröße gewinnt die tierärztliche Bestandsbetreuung, welche 
die Überwachung des Gesundheitsstatus der gesamten Herde beinhaltet, eine immer größere 
Bedeutung. In Zuchtbetrieben stellt die Überwachung wertvoller Einzeltiere nach wie vor 
eine wichtige Aufgabe (FEUCKER 2005).
Die moderne Milchviehwirtschaft verlangt von den Kühen eine immer höhere Milchleistung. 
Verbunden damit ist die eindeutig zunehmende Tendenz zu Gesundheitsproblemen. Von 
besonderem Interesse ist hier die Dislocatio abomasi. Die Zahl der Erkrankungen ist in den 
letzten Jahren stark gestiegen. Sie stellt eine der häufigsten Abgangsursachen dar. Vorrangig 
Tiere und Herden mit hoher Milchleistung sind von der Erkrankung betroffen 
(LOTTHAMMER 1992). 
Neben der Dislocatio abomasi gehören auch Fettmobilisationssyndrom, Gebärparese und 
Nachgeburtsverhalten zu den bedeutsamen peripartalen Erkrankungen. Jede dieser 
Erkrankung hat Auswirkungen auf das Fruchtbarkeitsgeschehen und somit auf die 
Tiergesundheit. Bei an Gebärparese erkrankten Kühen verlängert sich die Güstzeit um 
durchschnittlich 10 Tagen und bei Nachgeburtsverhalten um durchschnittlich 15 Tage 
(ROSSOW 2003). 
Nach FEUCKER (2003) ergeben sich durchschnittlich 3,75 EUR Mehrkosten je Tag bei einer 
Güstzeit über 85 Tage. Die Kosten fallen für den Landwirt erheblich ins Gewicht. Eine 
Prophylaxe der Fruchtbarkeits- und Stoffwechselstörungen hilft, die Kosten erheblich zu 
minimieren. Das frühzeitige Erkennen von peripartalen Erkrankungen trägt in erheblichem 
Maße zu einer Stabilisierung des Stoffwechsels und der Fruchtbarkeit bei und erhält durch 
Prophylaxe die Gesundheit der Herde. 
Für die in Form einer Feldstudie angelegten Untersuchungen wurden in zwei Nordrhein-
westfälischen Regionen zwei Milchviehpopulationen verglichen.
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die Anwendbarkeit eines Früherkennungssystems für 
peripartale Stoffwechselstörungen anhand von Labordaten in der Praxis zu prüfen und 
festzustellen, inwiefern sich die untersuchten Parameter für die Überwachung der 
Tiergesundheit eignen. 
2Darüber hinaus ist die Frage von Interesse, ob es regionale Unterschiede gibt.
32 Literaturübersicht
2.1 Vorkommen und Verbreitung der Dislocatio abomasi
CAROUGEAU u. PRESTAT (1898) beschrieben und benannten als Erste eine rechtsseitige 
Verlagerung des Labmagens bei einem Kalb. DIRKSEN (1962) hielt die bereits 1879 von 
SAAKE als „chronischer Labmagenkatharr des Rindes“ beschriebene Erkrankung für die 
symptomatische Beschreibung der DA. BEGG (1950) gab erstmals das Auftreten der 
linksseitigen Form der DA bei einer Kuh bekannt. In den nachfolgenden Jahrzehnten wurden 
Erkrankungsbild und Diagnostik geläufiger, es häuften sich Dokumentationen über das 
Vorkommen der DA. Berichte über eine weltweite Verbreitung in Gebieten mit intensiver 
Rinderzucht und -haltung, wie Dänemark, Niederlande, Nordamerika und Deutschland, 
stammen von DIRKSEN (1961), PEHRSON u. SHAVER (1992) und GEISHAUSER 
(1995b). Vor allem ist in Milchviehherden die Erkrankung häufig, weniger ist sie bei 
Fleischrindern zu beobachten (CONSTABLE et al. 1992).
CONSTABLE et al. (1992) und AREGGER (1992) konnten bei einigen Rassen eine 
Disposition erkennen. Ihren Untersuchungen zur Folge tritt die linksseitige DA bei Brown 
Swiss und Ayrshire-Rindern seltener auf als bei Holstein und Jersey Rassen und bei diesen 
wiederum tritt sie seltener auf als bei Guernseys. Nach ARREGGER (1992) trat die 
Erkrankung auch bei Holstein-Frisian-Kreuzungstieren häufiger auf als bei Brown Swiss. 
Insgesamt waren betroffen 80,5 % Simmental-Red-Holstein Kreuzungstiere, 12,8 % Holstein 
Frisians und 4,3 % Braunvieh. Der Anteil der Holstein-Frisians aller eingelieferten Rinder mit 
linksseitiger DA umfasste dabei 58 % (22 Tiere), 42 % (16 Tiere) waren Simmental-Red-
Holstein Kreuzungstiere. ERB u. MARTIN (1978) bezogen 547 Fälle von LMV in ihre 
Studien ein und kamen konträr zu CONSTABLE et al. (1992) zu dem Schluss, dass Ayrshires 
ein erhöhtes Erkrankungsrisiko besitzen. In einer Schwedischen Population kam die 
Erkrankung bei Swedish Frisian häufiger vor als bei Swedish Red- und Swedish White-
Kühen (STENGÄRDE u. PEHRSON 1998). Als Rassedisposition für DA bei Holstein-
Frisian-Kühen und deren Einkreuzungslinien wird neben dem großrahmigen Exterieur, 
größerem Leibesumfang (STÖBER u. SARATSIS 1974), der betont hochovalen Rumpfform, 
dem höheren Futteraufnahmevermögen und größerem Pansen- und 
Labmagenafnahmevolumen (COPPOCK 1973) immer wieder die auffällig hohe 
Milchleistung angenommen. Bei anderen Rassen, wie Jersey und Guernsey, liegt als 
4rassespezifische Besonderheit eine sehr geringe Anzahl Vitamin D3- Rezeptoren vor (HORST
et al. 1997). In besonderen Stoffwechselsituationen, wie metabolischer Alkalose, die der DA 
häufig vorangeht (VÖROS u. KARSAI 1987, TAGUCHI 1995) und als Risikofaktor für DA 
gesehen wird (POULSEN 1974b), ist die Sensibilität der Rezeptoren für PTH 
(Parathyreotropes Hormon) herabgesetzt. Beides zusammen (reduzierte Anzahl an Rezeptoren 
und metabolische Alkalose) macht diese Rassen empfänglich für Hypocalcämie. STEVEN et 
al. (2002) sehen darin die Rassespezifität einer erhöhten DA-Inzidenz bei Jerseys und 
Guernseys.
Die DA gilt als eine nichtinfektiöse Erkrankung, denn bis heute ist kein 
Kausalitätszusammenhang zwischen Erreger und Infektionsätiologie gemäß HENLE-
KOCH`schen Postulaten erwiesen worden. Gewöhnlich betrifft sie Einzeltiere. Sie wurde 
auch bei Schafen beschrieben (SHAKESPEARE 1997).
Die mittlere jährliche Erkrankungshäufigkeit variiert in Abhängigkeit der Region und ist in 
einzelnen Herden sehr verschieden (VAN DORP 1999, HAMANN et al. 2004, LEBLANC et 
al. 2005). POIKE (2000) erfasste in einer einheitlichen Kuhpopulation der Länder Sachsen, 
Sachsen- Anhalt und Thüringen eine Inzidenz von 1,75 %. PEHRSON u. SHAVER (1992) 
beschrieben eine Erkrankungshäufigkeit in Milchkuhherden in Wisconsin, USA von mehr als 
5 %. In einer tschechischen Milchviehpopulation lag seit der Einführung der LMV-
Diagnostik in den 90er Jahren die Inzidenz bei bis zu 10 % (FLEISCHER u. ŠLOSÁRKOVÁ, 
1998). Erwähnt wird auch eine Inzidenz von fast 20 % (KANE 1983, DAWSON et al. 1992).
Allgemein wird rechtsseitige Labmagenverlagerung seltener beobachtet als linksseitige 
(ROBERTSON 1968, VARDEN 1979, GUARD 1990, GÜL u. GRÜNDER 1990, HAMANN 
et al. 2004). In epidemiologischen Untersuchungen von KARATZIAS (1998) trat von 
insgesamt 2000 an DA erkrankten Milchkühen bei 72 % eine linksseitige und bei 28 % eine 
rechtsseitige Verlagerung auf.
Obwohl die Erkrankung keine Geschlechtsgebundenheit aufweist, sind von der linksseitigen 
Form hauptsächlich weibliche Tiere betroffen (CONSTABLE 1992). Rechtsverlagerte Fälle 
sind nach DIRKSEN (1962) bei Kälbern und Jungrindern häufiger als linksverlagerte. Bei 
Fleischrindern (ROUSSEL et al. 2000) und bei tragenden Kühen traten rechtsverlagerte Fälle 
häufiger auf als linksverlagerte (ROHN et al. 2004).
Bei rechtsverlagerten Fällen liegt zu 88 % eine Torsion vor, bei 12 % fehlt sie (KÜMPER 
1995b).
5Die klinische Herzkreislauf-Symptomatik ist bei rechtsseitigen Verlagerungen mit Torsion 
ausgeprägter gestört (KÜMPER 1995a, b) als bei linksseitigen. Linksseitige Formen gehen 
öfters einher mit Ketose und Hepatopathie. Hingegen sind rechtsseitige Fälle häufiger mit 
gastrointestinalen Störungen (AUPPERLE et al. 1998, ROHN et al. 2004) sowie Herz-
Kreislaufinsuffizienz (AUPPERLE et al. 1998) vergesellschaftet.
In den 70er Jahren fand die für diese Zeit in der Zuchtwertschätzung übliche Methode der 
Pedigree-Vergleiche bei MARTIN et al. (1972) Anwendung auf die DA. Aufgrund seiner 
Pedigree-Vergleiche erkrankter Kühen mit denen nicht erkrankter Kühen ist für DA keine 
familiäre Disposition gegeben. Konträr zu MARTIN (1972) stellten JUBB et al. (1991) ein 
13,7faches größeres Erkrankungsrisiko fest für einen von einem bestimmten Bullen 
abstammenden weiblichen Nachkommen gegenüber einem von einem anderen Bullen 
abstammenden Rindes. Der betroffene Bulle wies 25 % erkrankte Nachkommen von allen in 
dieser Studie untersuchten an DA erkrankten Kühen auf. Gebräuchlicher ist die Berechnung 
der Heritabilität. Mittels der Heritabilität wird der Einfluß der Umweltvarianz auf die 
phänotypische Varianz angegeben. Werte nahe oder gleich 0 bedeuten, dass die gesamte 
phänotypische Varianz auf Umweltvarianz zurückzuführen ist (SCHÖNMUTH et al. 1986). 
Nach RICKEN et al. (2004) beträgt die Heritabilität in Milchviehpopulationen in 
Niedersachsen 0,34. Nach GEISHAUSER et al. (1996) beträgt sie bei der Rasse 
Schwarzbunte im Bundesland Hessen h2 = 0,24. Bei Canadian Holstein gaben URIBE et al. 
(1995) eine Heritabilität von 0,28 an. LYONS et al. (1991) ermittelten bei Holstein Frisian-
Kühen aus den Staaten Wisconsin, Minnesota und Iowa h2 = 0,16. 
2.2 Bedeutung der Dislocatio abomasi
Die Erkrankung geht in den Herden mit hoher Inzidenz mit beträchtlichen wirtschaftlichen 
Verlusten einher, die auf Totalverluste und Milchverluste zurückzuführen sind. Es kommt 
sowohl vor der Diagnose zu einem beträchtlichen Rückgang der täglichen Milchleistung 
(VAN WINDEN 2003, EDWARDS u. TOZER 2004) als auch in der nachfolgenden 
Laktation (GRYMER 1982, GEISHAUSER et al. 1998a). Milchwirtschaftliche Verluste 
können nach DETILLEUX et al. (1997) bis 30 % der ursprünglichen Milchleistung vor 
Erkennung der DA, und bis 60 Tage nach Diagnose durchschnittlich 557 kg Milch betragen. 
Nach HAMAN et al. (2004) erreichen die Milchverluste für die der Diagnose folgenden 
Laktation 1016 kg Milch, 41 kg Fett, 36 kg Protein. Es kam zu einem Rückgang des 
6Proteingehaltes um 0,07 % und des Fettgehalt um 0,18 %. FOURICHON (1999) bezifferte die 
Tagesverluste für die gesamte nachfolgende Laktation auf bis zu 2,5 kg Milch pro erkranktes 
Tier. Auch nach Reposition bleibt die Milchleistung zunächst unbefriedigend (DELUYKER 
et al. 1991, REHAGE et al. 1996, HEUER et al. 1999, RAIZMAN u. SANTOS 2002).
An DA erkrankte Kühe haben eine kürzere Überlebenszeit in einer Herde (RAIZMAN u. 
SANTOS 2002). Die Erkrankung nimmt signifikant Einfluss auf die Entscheidungsfindung 
zur Merzung des betroffenen Tieres (GEISHAUSER et al. 1998a, RAIZMAN u. SANTOS 
2002), bei GRÖHN et al. (1998) und POIKE (2000) in Abhängigkeit des Laktationsstadiums. 
Merzungsstrategien wiederum bestimmen die ökonomische Leistungsfähigkeit einer Herde 
(LEHENBAUER u. OLTJEN 1998). 
2.3 Formen der Dislocatio abomasi
Die DA tritt in zwei Formen auf. Bei der DA ad sinistram steigt das Organ zwischen der 
linken Bauchwand und dem Pansen auf. Dabei wird je nach Grad des Aufsteigens eine DA 
ersten, zweiten oder dritten Grades unterschieden. Bei der DA ad dextrum erfolgt die 
Verlagerung des Organs entlang der rechten Bauchseite. Diese Form kann zusätzlich mit einer 
Torsion um 180° nach links (cum torsione sinistra) oder nach rechts (cum torsione dextra) 
einhergehen (ESPERSEN 1968, DIRKSEN 1962, KÜMPER 1995a). Beträgt die Torsion 
mehr als 180°, liegt ein Volvulus abomasi vor. Das verlagerte Organ macht eine Reposition 
(u.U. Retorsion, Derotation) erforderlich. Diese erfolgt chirurgisch oder konservativ (Wälzen, 
Heudiät, Labmagenpunktion, medikamentelle Therapie). Beiden Verfahren ist vor Reposition 
die Dekompression des aufgegasten Abomasums gemeinsam. Eine rechtsseitige Verlagerung 
mit Torsion erfordert wegen der häufig ausgeprägteren Kreislaufsymptomatik u.U. eine 
Stabilisierung des Patienten (POULSEN 1973). Die chirurgische Methode mit Exploration 
der Bauchhöhle ist die einzige, die eine zuverlässige Abschätzung abdominaler 
Komplikationen (u.a. Torsion des Abomasums, Einbezug des Reticulums und/ oder Omasums 
in die Verdrehung (ESPERSEN 1968), Umfang des abomasalen Flüssigkeitsvolumens, 
Fettleber, Vitalität der Magen- und Darmteile, Peritonitis) und eine sicherere Prognose erlaubt 
(CONSTABLE et al. 1991, KÜMPER 1995a). Die Rezidivrate ist bei vorgenommener 
Abomasopexie sehr viel geringer (DIRKSEN 1978, VARDEN 1979). Bei konservativer 
Therapie kommt es nach anfänglicher Besserung häufig zu Leistungsabfall, Gewichtsverlust 
und Stoffwechselbelastung.
72.4 Pathogenese der Dislocatio abomasi
Ätiologie und Pathogenese der Hypotonie und Dilatation des Labmagens sind bis heute noch 
nicht vollständig geklärt. Nach POULSEN (1974a) liegt jedoch beiden Formen der DA trotz 
unterschiedlicher Klink die gleiche Ursache zu Grunde. 
Rückblickend auf experimentelle Forschung haben Hypomotilität und Gasansammlung im 
Abomasum eine Wegbereiterfunktion für die Entwicklung der DA (DIRKSEN 1962, 
CONSTABLE et al. 1992, VAN WINDEN u. KUIPER 2003). Unklar ist, woher der 
Hauptanteil des Gases stammt. Postuliert wird ein originärer Ursprung aus dem Pansen 
(SARASHINA 1990, MARTENS 1998). In Studien von VAN WINDEN et al. (2002) zum 
pH-Wert abomasalem Inhalts bei Milchkühen innerhalb der ersten 3 Wochen p.p. konnte eine 
Verschiebung des pH-Wertes aus dem physiologisch sauren in den mehr basischen Bereich 
gemessen werden. Zum Ausdruck kam ein Anstieg über mehrere Tage, dessen Maximum am 
14. Tag p.p. gemessen wurde. Ein basisches Milieu erhöht die fermentative Aktivität der 
Bakterien mit nachfolgender Gasbildung. In Untersuchungen von KREY (2005) zum 
Gasbildungsvermögen DA erkrankter Kühe ergeben sich Hinweise auf eine mikrobiell 
bedingte Gasbildung im Labmagen, jedoch ohne dass eine bestimmte Keimart dafür 
verantwortlich gemacht werden kann. Die transpylorische Durchflussrate wird nach 
MALBERT u. RUCKEBUSCH (1999) von über- und untergeordneten extrinsischen und 
intrinsischen Mechanismen am Duodenum beeinflusst. GEISHAUSER et al. (1998b) kamen 
nach in vitro Studien an Muskelproben vom Antrum pyloricum abomasi zu dem Schluss, dass 
eine Dominanz des inhibitorischen nitrergischen Mechanismus über einen exzitatorischen 
Mechanismus besteht und für die Hypomotilität und einen gestörten Entleerungsmechanismus 
verantwortlich ist. Stickstoffmonoxid (NO) wird hierfür als Transmitter angenommen. Es ist 
Teil des nonadrenergischen-noncholinergischen (nitrergischen) Systems und hat einen 
relaxierenden Effekt auf die glatte Muskulatur (GEISHAUSER 1995a, SALZMANN 1995). 
Darüber hinaus wurde eine verminderte Ansprechbarkeit auf Acetylcholin der Muskelzellen 
des Abomasums bei vorliegender DA festgestellt (GEISHAUSER 1995a, REICHE et al. 
1998). Bei Kühen mit DA nahm die elektrische Aktivität im Corpus abomasi und im Antrum 
pyloricum 6 Stunden vor der Verlagerung ab (NELSON et al. 1995). In Studien zu Effekten 
von Bethanechol auf Muskulatur des Abomasums konnte eine signifikante, 
konzentrationsabhängige Erhöhung des Basaltonus festgehalten werden. Atropin (1x10-5 M) 
hatte einen hemmenden Effekt auf Bethanechol, wohingegen Hexamethonium und 
8Tetrodotoxin keinen Effekt zeigten. Abschließend zeigen diese Untersuchungen, dass eine 
Verzögerte Entleerung des Abomasums über cholinerge Rezeptoren vermittelt wird 
(MICHEL 2003). Weitere Ursachen für eine Schließmuskeltonuserhöhung und herabgesetzte 
Motilität finden sich in einer reduzierten Verfügbarkeit der Triggersubstanzen Calcium
(SHAVER 1997, DELGADO-LECAROZ et al. 2000), Phosphat, Chlorid, Magnesium und 
Kalium (DELGADO-LECAROZ et al. 2000). Kühe mit späterer DA befinden sich vielfach in 
hyperglykämischer Stoffwechselsituation (MUYLLE et al. 1990, HOLTENIUS et al. 1998, 
VAN WINDEN et al. 2003, PRAVETTONI et al. 2005). Eine erhöhte Glucose-
Konzentration im Serum setzt die Motilität des Abomasums herab (HOLTENIUS et al. 1990, 
PRAVETTONI et al. 2004). Im Zusammenhang mit dem Kohlenhydratstoffwechsel 
unterstützt eine erhöhte Insulin-Konzentration im Serum die Ausbildung der Atonie des 
Labmagens (PRAVETTONI et al. 2005).
SUSTRONCK (1998) konnte eine nach intravenöser Verabreichung von Endotoxinen an 
Rindern eine deutliche Verzögerung der Labmagenentleerung darstellen. KAZE et al. (2004) 
zeigten mit ihren Studien eine Endotoxin bewirkte herabgesetzte Motilität des Antrum 
abomasi. VLAMINCK et al. (1985) wiesen ebenfalls einen hemmenden Einfluss von 
Endotoxinen auf die Motilität des Labmagens nach. Endotoxine werden im Fett gespeichert 
und durch Lipolyse wieder freigesetzt. Endotoxämie ist auch die Folge des Übertritts von 
Endotoxinen aus dem Verdauungstrakt in das Blut (MARTENS 1998). Analoge Wirkung auf 
den Schließmuskeldruck und die Motilität hat eine erhöhte Sympathikotonie (GEISHAUSER 
1995a, MALBERT u. RUCKEBUSCH 1999). Der Pylorus ist an der Regulierung der 
Futteraufnahme mitbeteiligt. Ist der Tonus erhöht, sinkt die Aufnahme, wie es auch im 
Vorfeld der DA beobachtet wird. Nach Entfernen des Schließmuskels und damit dem Wegfall 
der Sphinkterbarriere kommt es hingegen zu einem Anstieg der Futteraufnahme (MALBERT 
u. RUCKEBUSCH 1991). Wie an vagektomierten Kühen gezeigt werden konnte, ist die 
Motilität des Corpus abomasi vermindert, die des Antrum hingegen vermehrt (in: KOLB 
1989, in: GEISHAUSER 1995a). Durch Sogwirkung des fort bestehenden 
Pumpenmechanismus des weiter arbeitenden Abomasums gelangen fortlaufend 
Nahrungsbestandteile aus den proximalen Verdauungsabschnitten in das Abomasum 
(WYBURN 1981), wo sie mit Verzögerung fermentiert bzw. hydrolysiert werden und so 
entstandene FFS und Gas als Voraussetzung an der Entstehung der DA mitwirken. Eine 
Sympathikotonie kann durch suboptimale Haltungs- und Witterungsbedingungen (Stress) 
sowie durch Erkrankungen weiterer Verdauungsorgane (Leber, Haube) hervorgerufen 
werden. Nach DIETZ (1963) sind direkte oder indirekte Reizzustände sowie Schädigungen 
9des autonomen bzw. vagalen Nervensystems als Ursachen primärer Labmagenatonie 
anzunehmen. KARATZIAS (1998) beobachtete bei epidemiologischen Untersuchungen an 
Milchkühen in Griechenland bei 21 Kühen Vagusschädigung im Zusammenhang mit der 
Erkrankung. Allerdings wird diesem Faktor eine eher untergeordnete Rolle in der 
Pathogenese der DA zugeschrieben. Durch diese Mechanismen bedingte Hypomotilität des 
Labmagens und erhöhten Schließmuskeldruck hervorgerufenen Störungen des 
Entleerungsmechanismus kommt es zu einem Rückstau der Ingesta. Das aus den verbliebenen 
Ingesta gebildete intraabomasale Gas fördert die Verlagerung des Organs. 
2.5 Endogene Risikofaktoren
Pfadanalysen bezüglich eines Zusammenhanges zwischen endogenen und exogenen Faktoren 
und DA ergeben keinen direkten Pfad von Ursache zur Erkrankung (CORREA et al. 1993) 
und spiegeln den für diese Erkrankung typischen multikausalen Ursachenkomplex wieder 
(COPPOCK 1973, BREUKINK 1991, CORREA et al. 1993). Es werden endogene und 
exogene Faktoren (Tab. 1) diskutiert, die das Risikenniveau anheben und in einer Erkrankung 
münden können. 
Tab. 1: Potentielle Risikofaktoren für Labmagenverlagerung (DIRKSEN 1995)
Endogene Faktoren Exogene Faktoren
Geschlecht (i.d.R. weiblich)
Fütterung a.p./p.p.: strukturarme Rationen, 
abrupter Futterwechsel
Alter (> 3 Jahre) geringe Pansenfüllung
Laktation > 2 Jahreszeit: Frühjahr
Rasse: Milchrinder Stress: Transport, Lahmheiten
Zeit nach der Kalbung Haltungssystem: Anbinde-, Laufstallhaltung
Anatomie: Körpergröße, Form des 
Abdomens und Größe des Labmagens, 
Gewebestruktur und Tonus des Abdomens
Mechanische Effekt: hinlegen auf die rechte 
Seite, Art des Niederlegens und Aufstehens, 
Bewegungsfreiheit
Hohe Milchleistung
Lage und Größe des graviden Uterus
Genetische und familiäre Prädispositionen
Läsionen/ Ulzerationen des Labmagens
Striktur und Obturation von Pylorus und 
Duodenum
Vorausgehende Krankheiten: Gebärparese,
Ketose, Leberverfettung, Endometritis
2.5.1 Anatomische Verhältnisse 
Der Labmagen lagert auf der ventralen Bauchwand und schiebt sich mit seinem Fundus unter 
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Haube und Pansen auf die linke Seite. Bei starker Füllung kann er sich zur linken Bauchwand 
hin vordrängen. Die bewegliche Aufhängung durch das kleine Netz ermöglicht es dem 
Labmagen, sich zwischen Pansen und linker oder rechter Bauchwand aufsteigend zu 
verlagern (SCHUMMER u. WILKENS 1987a). Durch eine Verlagerung kann sich die 
Aufhängung des Labmagens entspannen, so daß vor allem bei einer Verlagerung nach rechts, 
eine Verdrehung um die eigene Achse  (Torsion) möglich ist. 
Während der Trächtigkeit und kurz nach der Kalbung verändern sich die anatomischen 
Verhältnisse. Der gravide Uterus senkt sich mit fortschreitender Trächtigkeit bedingt durch 
den linksseitig vorhandenen Pansen nicht wie üblich auf die rechte Seite der Bauchhöhle, 
sondern unter den Pansen und hebt ihn dadurch an (MOORE et al. 1955). Eine geringere 
Pansenfüllung bietet diesem Vorgang weniger Widerstand. Dadurch erfährt der Labmagen 
eine Kranialverdrängung aus seiner ursprünglichen Lage weiter auf die linke Seite und erhält 
die Möglichkeit, sich zu verlagern. Nach der Kalbung sinkt der Pansen wieder auf den 
Bauchhöhlenboden herab und drückt den Labmagen ab (VARDEN 1979). 
Für die Entwicklung der DA ist von besonderer Bedeutung, dass das Ostium omaso-
abomasicum nicht auf dem höchsten Punkt des Labmagens, sondern seitlich, unterhalb der 
Gasblase mündet (DIRKSEN 1962). Das mit dem einfließenden Vormageninhalt übertretende 
bzw. aus diesem freigesetzte oder hier noch gebildete Gas kann daher nur teilweise über dem 
Psalterkanal entweichen und sammelt sich in der blindsackartigen Ausbuchtung (Fundus) an. 
Die Gasblase wird dann zum Ausgangspunkt der Verlagerung, indem sie bewirkt, dass der 
Fundus unter Schleudermagen und ventralem Pansenblindsack hindurch auf die linke Seite 
gleitet und den Labmagen mit zunehmender Gasfüllung (wie einen Luftballon) zwischen 
Pansen und Bauchwand kaudodorsal in die Höhe zieht. Die Lageveränderung des Labmagens 
zur linken Seite hin scheint jedoch nicht alleinig für die Entwicklung der DA verantwortlich 
zu sein, da JONES (1962) durch Untersuchungen am Schlachthof bei 30 % aller Tiere eine 
Lagerung des Labmagens links der Medianebene feststellte, ohne dass 
Krankheitserscheinungen offensichtlich wurden. Als weitere Voraussetzung für die 
Krankheitsentwicklung wird daher angenommen, dass zugleich eine Atonie und/ oder 
Erweiterung des Fundus und Corpus bestehen (DIRKSEN 1962).
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2.5.2 Alter, Laktationsnummer und Milchleistung
Das Erkrankungsalter bei den Hochleistungstieren liegt zwischen 4 und 7 Jahren (DIRKSEN 
1962, ROBERTSON 1968, WILLEBERG et al. 1982, CONSTABLE et al. 1992, 
DIEDERICHS 1996, GEISHAUSER 1995b, HOF et al. 2000).
Von der ersten Laktation entwickelt sich die Milchleistung bis zu ihrem Maximum in der 
dritten Laktation. Ab dieser Laktationsnummer tritt die DA vermehrt auf (VARDEN 1979). 
Üblicherweise wird die DA in der frühen Laktation diagnostiziert. Gemessen am 
Kalbezeitpunkt beträgt der Zeitraum des Auftretens frühestens 4 Tage (VARDEN 1979) und 
durchschnittlich 11 Tage danach (LE BLANC et al. 2005), selten wird sie nach der 4. Woche 
p.p. diagnostiziert (ROBERTSON 1968, ERB et al. 1994, CURTIS et al. 1983, JUBB et al. 
1991, CONSTABLE et al. 1992, GEISHAUSER et al. 1997, VAN DORP et al. 1999, HOF et 
al. 2000, GRÖHN et al. 2003, ROHN et al. 2004).
Nach Einsetzen der Milch p.p. ist für den Verlauf der 305-Tage-Laktationskurve (erstmals 
von BRODY 1923 beschrieben, als Grundlage dient heute die „Incomplete gamma function“ 
von WOOD, 1967) ein moderater Anstieg in den ersten 100 Tagen, danach ein gleichmäßiger 
Verlauf als Ausdruck einer guten Persistenz wünschenswert (WEISS 1990). Der 100-Tage-
Zeitraum wird neben weiteren Kriterien in der Milchleistungsprüfung für die Einschätzung 
der Leistungsfähigkeit eines Tieres verwendet. Bei Kühen mit DA wurde zuvor häufig eine 
betont hohe Milcheinsatzleistung beobachtet. In Untersuchungen zu Zusammenhängen 
zwischen DA und Milchleistung ließen sich positive Korrelationen einerseits zwischen hoher 
tierindividueller (PINSENT et al. 1961, GRYMER et al. 1982, FLEISCHER et al. 2001, 
RICKEN et al. 2004) und andererseits zwischen hoher herdenindividueller Milchleistung 
(ERB u. GRÖHN 1998, LOTTAHMMER 1992, GEISHAUSER 1995b, CAMERON et al. 
1998) und der Erkrankung darstellen. JUBB et al. (1991) beobachtete die Erkrankung 
ebenfalls in Herden mit hoher Milchleistung, allerdings waren von der DA Kühe mit eher 
durchschnittlicher Milchleistung betroffen. ROHRBACH et al. (1999) sehen konträr zu 
FLEISCHER et al. (2001) eine Erkrankung nicht im Zusammenhang mit der 
vorausgegangenen Milchleistung. LYONS et al. (1991) und URIBE et al. (1995) fanden 
ebenfalls eine negative Korrelation zwischen DA und Milchleistung bei Holsteins. HAMAN 
et al. (2004) kamen zu dem Schluss, dass eine hohe tierindividuelle Milchleistung und 
Zuchtwerte für eine hohe Milchleistung der Rasse Holstein Frisian kein erhöhtes Risiko für 
diese Erkrankung darstellen. 
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Häufig ist bei DA erkrankten Kühen im Vorfeld ein Anstieg des Fett-Protein-Verhältnis zu 
beobachten (GESIHAUSER et al. 2000). Ein erhöhtes Protein-Fett-Verhältnis >1,5 in der 
Milch stellt einen Risikofaktor für die Erkrankung dar (ZIEBELL 1995, HEUER et al. 1999, 
RICKEN et al. 2004).
Der mittlere Gesamteiweißgehalt beträgt bei der Rasse Holstein Frisian 3,3 %, der mittlere 
Milchfettgehalt 3,4 % – 4 % (SAMBRAUS 1996).
2.6 Exogene Risikofaktoren
2.6.1 Witterungseinflüsse                                                            
Nach CONSTABLE et al. (1991) tritt die DA vermehrt in den Monaten Januar bis März auf. 
FÜRLL u. KRÜGER (2002) erwähnen eine Zunahme an Patienten mit DA an der 
Medizinischen Tierklinik, Leipzig in Zusammenhang mit einem Wechsel von stabiler 
Hochdruckwetterlage zu schlechter Witterung. CANNAS DA SILVA et al. (2004) heben in 
ihren Untersuchungen zum Einfluss der meteorologischen Gegebenheiten auf das Auftreten 
der DA Wechsel von sonnigen, warmen und trockenen Tagen nach kalten, bedeckten und 
feuchten Tagen als Risikofaktor hervor. 
Wie und in welchem Umfang Witterungseinflüsse den beschriebenen Mechanismus der 
Verlagerung unterstützen, ist derzeit noch ungeklärt und erfordern weiterer Untersuchungen. 
Vermutet wird ein Einfluss des Wetters auf das Vegetativum. Ein erhöhter  Sympathikotonus 
kann über die Tonuserhöhung des Sphincter pylori zu einer verminderten 
Labmagenentleerung beitragen. 
2.6.2 Jahreszeit
Entsprechend  den Beobachtungen von gehäuften Fällen im Frühling (DIRKSEN 1995) haben 
CONSTABLE et al. (1992) eine gehäufte Anzahl von Fällen in den Monaten Januar bis April, 
die geringste Zahl von Fällen im Herbst festgestellt. Für die Saisonalität wird eine 
Verschlechterung der Haltungs- und Umweltbedingungen gegen Ende der 
Stallhaltungsperiode vermutet (PETTY 1981) und ist nicht allein auf das vermehrte Kalben 
im Frühjahr oder im Herbst zurückzuführen (DIRKSEN 1962). VARDEN (1979) hingegen 
beobachtete das Auftreten der Erkrankung ohne saisonale Häufung. 
2.6.3 Haltung
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Nach SUNDRUM (1998) sind Haltungsbedingungen dann tiergerecht, „wenn sie den 
spezifischen Eigenschaften der in ihnen lebenden Tiere Rechnung tragen, in dem die 
körperliche Funktion nicht beeinträchtigt, die Anpassungsfähigkeit der Tiere nicht überfordert 
und essentielle Verhaltensmuster der Tiere nicht so eingeschränkt und verändert werden, dass 
dadurch Schmerzen, Leiden oder Schäden entstehen“. In Bezug auf die DA ist die 
Erkrankung in ihrem Auftreten nicht an bestimmte Haltungsformen oder -bedingungen 
gebunden. Kühe in extensiver Haltungsform (JUBB et al. 1991) sind von ihr ebenso betroffen
wie Kühe in intensiver Haltungsform mit unterschiedlicher Aufstallung (Anbindung, 
Laufstall) (PEHRSON u. SHAVER 1992). 
KARATZIAS (1992) und POIKE (1998) haben eine Häufung der Erkrankung in Ställen mit 
Anbindehaltung gegenüber Ställen mit Laufstallhaltung beobachtet. Hypothetisch wird 
angenommen, dass mit eingeschränkter Bewegungsmöglichkeit des Tieres nach dem 
Abkalben eine verminderte Motilität des Magen-Darm-Traktes verbunden ist, die im 
Zusammenhang mit DA steht (HOFFMANN u. ULBRICH 1996). 
Inwiefern das Haltungssystem und somit „animal welfare“ über den Faktor Stress die 
Entstehung DA begünstigen, bedarf einer weiteren Klärung. Zur Verminderung des 
Geburtsstresses und eine damit erwirkte Rückläufigkeit der Inzidenz ist ein Verbringen der 
hochtragenden Kuh in Abkalbebereiche wirksam (FÜRLL u. KRÜGER 1999). 
Im Hinblick auf die Erkrankung liefert Abbildung 1 eine Zusammenfassung der 
Risikofaktoren, die durch Stress verursacht sein können.
• Senkung der Futteraufnahme 
• Störungen der Eutervorbereitung auf die Laktation 
• Aktivierung der Fettmobilisation und Anstieg der Konzentration von freien 
Fettsäuren (NEFA) im Blut, was Leberverfettung verursacht 
• Schwächung des Immunsystems und verminderte Infektionsabwehr 
• Störung der Anpassung des Stoffwechsels an die Erfordernisse der Laktation 
(Konditionsverluste, Fettleber)
Abb. 1: Durch Umweltstress und sozialen Stress bedingte Veränderungen bei 
Milchkühen (modifiziert nach DRACKLEY 2002)
2.6.4 Fütterung
Nach dem gegenwärtigen Kenntnisstand wird ein Ursachenkomplex mit endogenen und 
exogenen Risikofaktoren diskutiert. Dabei kommt der Fütterung eine wichtige Rolle zu 
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(PINSENT et al. 1961, DIRKSEN 1962). Vor allem die Transitperiode (2 Wochen a. p. bis 2 -
4 Wochen p.p.) birgt Risiken in sich. Es besteht in diesem Zeitraum eine negative 
Energiebilanz, da nach LOTTHAMMER (1992) die für die Laktation benötigte Energie über 
die aufgenommene Futtermenge nicht gedeckt wird. So kann die Aufnahme um mehr als 30 
% in der letzten Woche ante partum zurückgehen (BERTICS et al. 1992, OSTERGAARD 
und GRÖHN 2000, HAYIRLI et al. 2002). Bei Kühen mit DA reduziert sich die tägliche 
Gesamtfutteraufnahme bereits vor der Erkrankung um 6,5 kg im Vergleich mit Kühen ohne 
DA (VAN WINDEN et al. 2003). Eine Überkonditionierung zum Partus (BCS > 3,5) hemmt 
die Futteraufnahme p.p. zusätzlich (GARNSWORTHY u. TOPPS 1982, TREACHER et al
1986, RUKKWAMSUK et al. 1999b, HAYIRLI et al. 2002). Kurz nach der Kalbung steigt 
die Futteraufnahme nur langsam an (KERTZ et al. 1991).  Der geringe Füllungszustand des 
Pansens gilt nach SHAVER (1997) als Risikofaktor für DA. Ein gut gefüllter, schwerer 
Pansen stellt eine gute mechanische Barriere gegen die Verlagerung dar (SVENDSEN 1969).
Dem Labmagen wird eine Ausdehnung und Lageveränderung bei weniger gefülltem Pansen 
erleichtert (CONSTABLE et al. 1992). VAN WINDEN et al. (2004) konnten bei Milchkühen 
eine Erweiterung des Abomasums von 4,3 bis 7,9 cm vor der Verlagerung messen. Die 
Dehnung wird von Spannungsrezeptoren des Labmagens aufgenommen, via afferenter 
Nervenfasern dem motorischem Zentrum im Gehirn weitergeleitet, von dort reflektorisch via 
N. vagus eine Reduktion der Hauben-Pansenkontraktionen erfolgt. Die verminderten Hauben-
Pansenkontraktionen führen zu einer weniger energischen Durchmischung des 
Panseninhaltes. Nach GEISHAUSER et al. (1998b) nimmt die Motilität des Labmagens bei 
einer gedehnter Labmagenwand ebenfalls ab. Eine verminderte Futteraufnahme vermindert 
auch die Glucoseeintrittsrate (WIEGHART et al. 1986).
Zusätzlich erreicht die tägliche Milchleistung ihr Maximum bereits in der 5. bis 7. Woche p. 
p., während die Futteraufnahme erst in der 8. bis 22. Woche ihr Maximum erreicht (REIST et 
al. 2002). Daraus resultiert eine negative Energiebilanz, die als Risiko für die Verlagerung des 
Labmagens gilt (CORREA et al. 1993, CAMERON et al. 1998). Darüber hinaus ist eine 
negative Proteinbilanz gegenwärtig (GRUMMER 1995, FÜRLL 2000). Die Mobilisierung 
des Proteins zum Zwecke der Energielieferung unterliegt dem katabolen Einfluss der 
Glucocorticosteroide. Die aus vermehrtem Eiweißabbau in den peripheren Geweben 
stammenden Aminosäuren werden neben Laktat, Pyruvat und freien Fettsäuren zur 
Neusynthese von Glucose in der Leber (Gluconeogenese) herangezogen. Weiterhin werden 
körpereigene Proteinreserven für die Milchbildung genutzt. Nach BELYEA et al. (1986) 
mobilisieren Kühe etwa 25- 30 g chemisches Protein, insgesamt 15 kg Muskelmasse. 
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Bezogen auf die Milchleistung produzieren Kühe in den ersten 10 Wo p.p. im Durchschnitt 1 
kg Milch pro Tag bzw. in der 1. W p.p. 4,5 kg Milch aus Körperproteinreserven (COWAN et 
al. 1981). Dabei verfügen Färsen über signifikant niedrigere Proteinreserven (BELYEA et al. 
1978, COWAN et al. 1981). Nach KOKKONEN et al. (2005) steigt die Proteinmobilisierung 
bereits in der letzen Woche an, insbesondere fette Kühe sind von der Mobilisierung stärker 
betroffen. Mit zunehmender energieliefernder Oxidation von AS fällt vermehrt Ammonium 
an, welches dann wiederum in der Leber vermehrt zu Harnstoff verstoffwechselt wird 
(HÄUSSINGER u. GEROK 1986, SCHOLZ 1990, KELLY et al. 2000). Eine erhöhte 
Konzentration an Ammonium und Harnstoff  konnte bei Kühen durch Fütterung von Stroh 
induziertem Energiedefizit festgestellt werden (BRAUN 2003).
Von großem Einfluss sind neben der Menge, auch Form und Zusammensetzung des 
aufgenommenen Futters. Post partum wird der negativen Energiebilanz durch vermehrte 
Verfütterung energiereicher Futtermittel in Form von leichtverdaulichen Kohlenhydraten 
(Mais-, Getreidestärke, Kraftfutter) versucht, entgegenzuwirken (OVERTON u.WALDRON 
2004). Dies führt zu einem Anstieg v.a. kurzkettiger freier Fettsäuren im Pansen. 
Üblicherweise werden diese von der Pansenschleimhaut resorbiert, nur ein geringer Anteil 
gelangt in die nachfolgenden Verdauungsabschnitte. Die verminderte Resorptionsfähigkeit für 
freie Fettsäuren der in der Transitphase noch nicht adaptierten Papillen der 
Pansenschleimhaut limitiert jedoch die Aufnahme dieser (DIRKSEN et al. 1985, SHAVER 
1997). 
Rohfaser wird hauptsächlich von den langen Faseranteilen des Grobfutters gestellt. Sie 
schwimmen als oberste Schicht auf dem Panseninhalt. Neben der Anregung zur Regurgitation 
und Speichelbildung, welcher eine Pufferwirkung im Pansen hat, ist es ihre Aufgabe, die 
Getreideanteile des Futters zwecks Fermentierung zu fixieren. Ist der Anteil an Rohfaser zu 
gering, können weniger Getreideanteile fixiert werden und sinken auf den Pansenboden 
herab. Durch eine herabgesetzte Durchmischungstätigkeit des Pansens sedimentieren die 
Futterbestandteile eher und aus diesen entstehen fermentativ FFS, die über das Ostium 
ruminoreticulare in den Labmagen gelangen, noch bevor sie von der Pansenschleimhaut 
resorbiert werden. In ihrer Wirkung haben kurzkettige Fettsäuren einen hemmenden Einfluss 
auf die Labmagenmotorik und werden verdächtig, dem Geschehen der DA förderlich zu sein 
(SVENDSEN 1969, EHRLEIN u. HILL 1970, SHAVER 1997, MARTENS 1998). Das 
Auftreten der DA wurde bei zu geringem Rauhfutterangebot in der Ration beobachtet (KANE 
1983, NOCEK et al. 1983). GRYMER et al. (1981) benennen mehr als 16 – 17 % Rohfaser in 
der Ration als präventiv für DA, bei einem Anteil von weniger als 16 % besteht ein 10fach 
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höheres Risiko zu erkranken. Ein enges Rohfaser-Konzentrat-Verhältnis des Futters wurde in 
der Ration für Frischabkalber mit späterer DA beobachtet (GRYMER et al. 1981, 
BREUKINK 1991, MARTENS 1998, VAN WINDEN et al. 2004). In Untersuchungen zur 
Fütterung wurde ein hoher Getreideanteil in der Fütterung der Trockensteher in 
Zusammenhang mit DA gebracht (ROBERTSON 1968, NOCEK et al. 1983, CORREA et al. 
1990). Auch ein steigender Konzentratanteil in der Ration wurde mit einem vermehrten 
Auftreten der DA beobachtet (PINSENT et al. 1961, COPPOCK et al. 1972). EICHER et al. 
(1999) halten den Einsatz von Proteinkonzentrat für einen Risikofaktor.
Präpartale Fütterungsdiäten mit hohen Energiekonzentrationen in der Trockenmasse bedingen 
eine Überkonditionierung (CORREA et al. 1990, CAMERON  et al. 1998, MURONDOTI et 
al. 2004b). Fütterungsregime p.p. bestehend aus hohem Anteil an Maissilage und 
Konzentratfutter, fördern die Verlagerung des Labmagens (VAN WINDEN et al. 2004). Nach 
vermehrtem Einsatz von Maissilage und Senkung des Anteils strukturierter Rohfaser kam es 
zu einem Anstieg der Erkrankung (SALI et al. 1987). CAMERON et al. (1998) nennt mehr 
als 1,65 Mcal NEL/ kg Trockenmasse neben einem hohen BCS als Risikofaktoren für DA. 
Durch erhöhte Konzentratfutteraufnahme (1,63 Mcal NEL/ kg) post partum besteht auch die 
Gefahr für die Entwicklung eines azidotischen Pansenmilieus (RABELO et al. 2003). 
ANDERSEN (2003) hält eine durch akutes azidotisches Pansenmilieu erleichterte 
Translokation von Endotoxinen in das Blutsystem denkbar, ähnlich dem Prinzip bei dem 
„Gut-Derived-Infectious-Toxic-Shock“ (GITS) des Menschen. 
Gemessen am Zerkleinerungsgrad des Grundfutters ist die Erkrankung bei den Herden 
häufiger, deren Futter einen höheren Zerkleinerungsgrad aufwiesen (POIKE 2000). Auch 
pelletiertes Futter fördert das Auftreten der DA. In Bezug auf die Strukturwirksamkeit haben 
DAWSON et al. (1992) eine Erhöhung der DA-Inzidenz von 1,6 % auf 17,4 % bei 
abnehmender Faserlänge des verfütterten pelletierten Heus festgestellt.
Neben Menge, Form und Zusammensetzung des Futters spielt das Fütterungsmanagement 
eine wichtige Rolle (PEHRSON u. SHAVER 1992). Nach LACASSE et al. (1993) dieses 
auch in Abhängigkeit des Alters, da bei Erstkalbinnen ein 4fach größeres Risiko besteht an 
DA zu erkranken, wenn sie zwischen 1 und 1,5 Jahren ad libitum gefüttert wurden. 
Insbesondere in Betrieben mit TMR als Fütterungstechnologie ist die Gefahr der DA größer 
(PEHRSON u. SHAVER 1992). Nach SHAVER (1997) werden Mischungsfehler (zu hoher  
Konzentratanteil) und zu kurze Häckselung genannt. Ohne Aufteilung der Herde nach 
Leistungsgruppen ist vor allem bei den leistungsschwächeren Kühen die Gefahr der
Verfettung sehr hoch. Weniger besteht die Gefahr in Herden mit einem ausgeglichenen Lei-
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stungsniveau.
Die Gewinnung und Pflege des Futters, angefangen vom Erntezeitpunkt bis zur Einlagerung, 
hat wesentlichen Einfluss auf die Futterqualität. Ein suboptimales 
Futterlagerungsmanagement wird als Risikofaktor für DA gesehen (CAMERON et al. 1998). 
Eine minderwertige Grundfutterqualität kann den Futterwert mindern und steht im
Zusammenhang mit DA (KANE 1983).
Tab. 2 : Fördernde und hemmende Einflussfaktoren auf die DA (POIKE u. FÜRLL 
1998)
Fettansatz fördernd Streß/ Lipolyse fördernd hemmend für DA
???????????????????????????????????????
Bewegungsarmut    
(Anbindehaltung)??????????????????????-
periode
(?????? ???????????????
Energiedefizit a.p. 
(Futterqualität, -quantität)
Schwergeburten/ männliche  
Kälber, Zwillinge,  verfet-
tete  Färsen
Haltungsmängel
Auslöserkrankheiten (keto-
tischer Stoffwechsel)
????????????
(Laufstallhaltung)????????????????????????????????????????????????????????- LM- Motilität
sinnvolles Anfüttern
2.6.5 BCS
Die Körperkonditionsentwicklung zum Zeitpunkt des Partus und danach nimmt großen 
Einfluss auf die Entwicklung peripartaler Erkrankungen (MORROW 1976, DYK 1995, 
BUSATO et al. 2002). Eine Überkonditionierung (syn. mastige Kondition, Verfettung, 
Obesitas, Adipositas) der tragenden Kuh hat eine erschwerte Kalbung (durch Verfettung des 
weichen Geburtsweges) zur Folge. Ein BCS > 3,75 gilt als Überkondition. Kühe mit einem 
größeren Verlust an Lebendmasse (KIM u. SUH 2003) und verfettete trockenstehenden 
Tieren (POIKE 1998) neigen eher zur DA (FÜRLL u. KRÜGER 1998), da das 
umfangreichere Fettdepot eine umfangreichere Lipolyse erlaubt (BUSATO et al. 2002). DYK 
(1995) erhob für DA Inzidenzen bei Kühen (n = 1401) mit niedrigem (2,75 bis 3,25), 
mittlerem (3,25 bis 4) und hohem (> 4) BCS zur Kalbung in Höhe von 3,1 %, 6,3 % und 8,2 
%. Nach WITTEK u. FÜRLL (2002) kann bei DA erkrankten Tieren eine deutliche 
Diskrepanz zwischen BCS und intraabdominalem Fetteinlagerungen bestehen. Auffällig war 
in diesen Untersuchungen, dass trotz mäßigem BCS (3) eine besonders hohe FFS-
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Konzentration (1442 µmol/l) vorliegen kann. Generell waren in diesen Untersuchungen davon 
Tiere mit deutlichen Unterschieden zwischen äußerlich erfassbaren Ernährungszustand und 
abdominalem Fett betroffen. Trotz mäßigem BCS können die Konzentrationen an FFS und 
BHB deutlich erhöht sein (BERNABUCCI et al. 2005). Überkondition bedingt eine stärkere 
Lebendmasseabnahme, die von höheren FFS-Konzentrationen im Plasma begleitet ist 
(LACETERA et al. 2005). Nach DYK (1995) wächst mit höheren FFS-Konzentrationen im 
Serum die Inzidenz der DA. Sie beträgt bei niedrigen, mittleren und hohen FFS-
Konzentrationen 3,6 %, 5,9 % und 10,2 %. Darüber hinaus sind Kühe mit höheren BCS und 
größeren BCS-Verlusten peripartal empfänglicher für oxidativen Stress (BERNABUCCI et al. 
2005). 
GEISHAUSER et al. (1998b) sehen die Körperkondition in der ersten Woche nach der 
Kalbung jedoch ohne Einfluss auf das Risiko, an DA zu erkranken. 
2.7 Bovines Lipomobilisationssyndrom
Das bovine Lipomobilisationssyndrom (syn.: Fettmobilisationssyndrom,  
Hyperlipomobilisationssyndrom, Verfettungssyndrom, fat mobilisation syndrome, fat cow 
syndrome, fatty liver syndrome, syndrome de la vache grasse) stellt ein Herdenproblem mit 
hoher Morbidität dar (MORROW 1976, ANDREWS et al. 1991) und beschreibt die klinisch-
pathologischen Auswirkungen eines intensiven Fettabbaus (Lipolyse) im peripartalen 
Zeitraum und in der frühen Laktation (MORROW 1976). ROBERTS et al. (1981) haben 
festgestellt, dass an DA erkrankte Milchkühe regelmäßig das Lipomobilisationssyndrom 
aufweisen. Die Inzidenz der DA ist bei Kühen mit Lipomobilisationssyndrom erhöht 
(MARKUSFELD 1987, VÖRÖS u. KARSAI 1987, ERB u. GRÖHN 1988). Der Grund für 
die Lipomobilisation liegt in einer in diesem Zeitraum ausgeprägten negativen Energiebilanz. 
Bei in einer negativen Energiebilanz befindlichen Kühen tritt zur Deckung des metabolischen 
Bedarfs ein Katabolismus mit Lipolyse und Proteolyse ein (RUKKWAMSUK et al. 1999a, 
BELL et al. 2000, HERDT 2000). Dies führt im Falle der Proteolyse bei Energiemangel zu 
einer entsprechenden Mobilisierung von körpereigenem Protein (KELLY et al. 1993).
Der Anstieg der freien Fettsäuren ist nach OVERTON (1999) Ausdruck der negativen 
Energiebilanz. Für RUKKWAMSUK et al. (1999b) und WITTEK u. FÜRLL (2002) ist die 
Serum-Konzentration der freien Fettsäuren ein Indikator für eine gesteigerte 
Lipomobilisation. Diese ist bei überkonditionierten Kühen umfangreicher (LACETERA et al. 
2005). In der Literatur wird mehrheitlich ein FFS-Plasmagehalt von > 0,65 mmol/l als 
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Anzeichen einer verstärkten Lipomobilisation gewertet (BARTLEY 1989). Die Konzentration 
an FFS ist im Vorfeld der DA erhöht (FÜRLL u. KRÜGER 1998, KLEISER u. FÜRLL 
2002). Den Studien von ROBERTS et al. (1981) ist zusätzlich zu den freien Fettsäuren im 
Serum auch erhöhte Konzentration an β-Hydroxybutyrat Indikator für eine Fettmobilisation. 
Nach FÜRLL et al. (2002) gilt ein Anstieg von BHB > 0,6 mmol/l als Zeichen des 
Energiemangels. LE BLANC (2005) sehen BHB wegen der höheren Sensitivität und 
Spezifität gegenüber FFS als Monitoring für DA geeignet. Das Lipomobilisationssyndrom 
begleitet eine Abnahme der Insulin-Konzentration im Serum mit resultierender verminderter 
intrazellulärer Glucoseverwertung  und verstärktem Abbau langkettiger Fettsäuren aus 
Depotfett. Dies trägt zur weiteren intensiven Anreicherung von freien Fettsäuren und 
Entstehung von Ketonkörpern bei. Als lipolysefördernde Faktoren gelten darüber hinaus 
Geburtsstress und schwere Kälber. Als Mechanismus wird vermutet, dass unter 
Stressbedingungen wie beispielsweise bei Schwergeburten und damit einhergehender 
Stimulation des Sympathikus Zytokine (IL6)  freigesetzt werden, die neben den bereits 
gegenwärtigen, katabol wirkenden Katecholaminen eine Insulinhemmung bewirken und die 
Lipolyse weiter verstärken (FRÜHBECK et al. 2001)
In wissenschaftlichen Studien wurde als ein wesentlicher Teil des Lipomobilisationssyndroms 
die Fettleber dargelegt (ROBERTS et al. 1981).
2.8 Fettleber
Immer wieder wird die Fettleber (Hepatic steatosis, Hepatic lipidosis, fatty liver, syndrome de 
la stéatose du foie) in einem engen Zusammenhang mit Labmagenverlagerung beschrieben. 
Nach MERTENS et al. (1996) entwickeln später an DA erkrankte Kühe in den ersten 3 
Wochen post partum eine Fettleber. Dabei kann der Grad der Ausprägung von gering bis 
hochgradig variieren (MUYLLE et al. 1990). In wissenschaftlichen Studien werden  Kühe mit 
linksseitiger DA sogar als Modell für Kühe mit Fettlebersyndrom verwendet (REHAGE 
1996). Eine Fettleber ist in den häufigsten Fällen assoziiert mit anderen gesundheitlichen 
Beeinträchtigungen post partum. Häufig liegen Labmagenerkrankung, Endometritis, 
Azetonurie und Leberschaden gleichzeitig vor. FRERKING (1989) bezeichnete dies als 
„LEAL- Komplex“ (Labmagen-Endometritis-Azetonurie-Leberschaden). Auch kommt es zu 
einer metabolisch- funktionellen Einschränkung der Leber selbst (BOBE et al. 2004). 
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Ursächlich bekannt über die Ätiologie der Fettleber ist eine adipöse Konditionierung der Tiere 
(BOBE et al. 2004), wie es häufig in der Transitperiode vorkommt und bei DA erkrankten 
Kühen auffällig wird. Es kommt zu einem vermehrten Fettansatz im Tierkörper 
(retroperitoneal, Netz und Bauchhöhle), vor allem zu einer Verfettung der Organe (primär 
Leber, sekundär Nieren) (MORROW 1976). Darüber hinaus hat eine Anflutung und 
Speicherung von freien Fettsäuren im Rahmen der Lipolyse post partum histopathologische 
Auswirkungen. Intensive postpartale Lipolyse bedingt eine Akkumulation von freien 
Fettsäuren in der Leber und führt durch ihre Speicherung hauptsächlich als Trigylceride 
(VAN DEN TOP et al. 1995, RUKKWAMSUK et al. 1999a) zu einer fettigen Infiltration der 
Leberzellen (RUKKWAMSUK et al. 1999b und c). Triglyceride werden zur Ausschleusung 
aus der Leberzelle an Apolipoproteine gebunden. Mit Triglyceriden beladene Leberzellen 
weisen eine verminderte Ansprechbarkeit gegenüber der hormonellen Induktion der 
Proteinsynthese auf (STRANG et al. 1998). So wird eine weitere Akkumulation begünstigt. 
YAMAMOTO et al. (2001) haben bei Kühen mit linksseitiger Verlagerung des Abomasums 
und bei Kühen mit Fettleber eine signifikant verminderte Serum-
Apolipoproteinkonzentration festgestellt. Mit der postpartalen Leberverfettung 
einhergehenden morphologischen Veränderungen kommen in unterschiedlicher Ausprägung 
als intrazelluläre Lipogranulome, vergrößertes Zellvolumen, Verkleinerung des 
endoplasmatischen Retikulums und Zerstörung der Mitochondrien zum Ausdruck (REID u.
COLLINS 1980). Diese morphologischen Veränderungen münden nach ihren 
Untersuchungen in einer Abnahme der Albumin-Konzentration und einem Anstieg 
mitochondrialer Enzymaktivitäten im Blut. HABTEMARIAM (1998) sah eine sehr enge 
Beziehung zwischen der Aktivitätserhöhung der AST und Kern- und Peroxisomen-
Veränderungen und zeigt auch Veränderungen des Proteinstoffwechsels an, wonach sich die 
AST als ein empfindliches Kriterium zur morphologisch-funktionellen Leberdiagnostik 
darstellt. Von eingeschränkter Funktion sind bei Fettleber auch die Enzyme der 
Gluconeogenese und der Fettsäurenoxidation (MURONDOTI et al. 2004a). 
Im Zusammenhang mit dem Auftreten der DA finden die genannten morphologischen 
Leberveränderungen Ausdruck in einer präklinischen Veränderung von Blutparametern (VAN 
WINDEN et al. 2003). Nach GEISHAUSER (1999) geht eine Steigerung der AST-Aktivität 
bei DA erkrankten Kühen im Vergleich zur Herde der Erkrankung voran. Kühe mit Fettleber 
und nachfolgender DA weisen eine Erhöhung der Blutkonzentrationen von AST, BHB und 
freien Fettsäuren auf (VAN WINDEN et al. 2003, KOMATSU et al. 2002). An DA erkrankte 
Kühe weisen bei ernsthafter Leberbelastung eine signifikante Erhöhung von BHB, 
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Gesamtbilirubin, GGT, AST und GLDH auf gegenüber an DA erkrankten Tieren mit weniger 
ausgeprägter Fettleber (REHAGE et al. 1996). STAUFENBIEL et al. (1993) hält eine 
Aktivitätserhöhung der GLDH als monolokuläres, hepatisches Enzym als verlässlich für 
Leberzellschädigung. Eine zuverlässige Aussage über die Intensität der Leberzellschädigung 
hat nach STAUFENBIEL et al. (1990) die Bestimmung des Leberfettgehaltes und der 
Plasma- GLDH-Aktivität.
Bilirubin wird in keinem anderen Organ als der Leber zu ausscheidungsfähigen Metaboliten 
umgewandelt. Daher wird eine Hyperbilirubinämie als Anzeichen einer 
Leberfunktionsstörung gewertet. Zwischen Bilirubin und FFS besteht eine Konkurrenz um die 
Albuminbindung als Transportsystem im Blut (BRODERSEN 1980, SCHWEER 1993) sowie 
um die aktive rezeptorvermittelte Einschleusung in die Hepatozyten und um die Bindung an 
Speicherproteine innerhalb der Leberzelle (SCHWEER 1993). Eine Hyperbilirubinämie hat 
somit, unter Ausschluss von Gallestauung, ihre Ursache in hohen Serum-FFS-
Konzentrationen (COWAN et al. 1977). In der Literatur findet sich dafür der Begriff 
„Inanitionsikterus“, den Bilirubin-Werte von > 15 bis < 20 µmol/l (FÜRLL et al. 2002) 
kennzeichnen. Diese beiden Parameter stehen im Zusammenhang zur DA. FRERKING u. 
WOLFERS (1980) beschreiben ihn als je geringer der Abstand zwischen Kalbung und 
Verlagerung des Labmagens, desto höher sind AST- und Gesamtbilirubinwerte. Als Ausdruck 
einer Leberbelastung, wie sie im Vorfeld der DA geläufig ist, ist die Erhöhung von AST und 
Bilirubin im Serum (SATTLER u. FÜRLL 2002b). GÜL u. GRÜNDER (1990) befundeten an 
DA erkrankten Kühen eine Erhöhung der AST-Aktivität auf 68,39 U/l und einen Bilirubin-
Anstieg auf 14,39 µmol/l und wiesen eine positive Korrelation zwischen den genannten 
Werten und der Erkrankung auf. Erhöhte Serum-Aktivität der Aspartat- Aminotransferase 
(100 bis 180 U/l) und erhöhte Serum-Konzentration von β-Hydroxybutyrat (1,0 bis 1,6 
mmol/l) und innerhalb der ersten zwei Wochen nach der Kalbung werden als endogene 
Risikofaktoren für die Entstehung der DA gesehen (GEISHAUSER et al. 1998, 
GEISHAUSER et al. 2000). Eine eingeschränkte Leberfunktion bedingt eine weniger gute 
Entgiftung des aus dem endogenen Proteinstoffwechsel oder aus den Vormägen stammenden 
Ammoniums. Unter Ausschluss nutritiver Ursachen käme es bei unzureichender 
Leberfunktion zu einer Anreicherung des Ammoniums unter verminderter hepatischer 
Harnstoffsynthese (WEST 1990), das in dem klinischen Bild des hepatoenzephalen Syndroms 
(syn. Leberkoma) Ausdruck findet. 
22
2.9 Kalbungsverlauf und Kälbergewichte
Später an DA erkrankte Kühe neigen häufig zu Zwillingsträchtigkeiten (42 %) (WALLACE 
1975, STENGÄRDE u. PEHRSON 1998, ROHRBACH et al. 1999, POIKE 2000). 
Totgeburten und Schwergeburten stehen ebenfalls im Zusammenhang mit DA 
(STENGÄRDE u. PEHRSON 1998). Das Risiko ist nach Zwillings- oder Totgeburten 3,25 
bzw. 1,97 mal größer an DA zu erkranken als nach Kalbung eines einzelnen Kalbes 
(MARKUSFELD 1986). Nach KARATZIAS (1992) sind Erstkalbinnen mit männlichen 
Kälbern und einhergehender Dystokie eher von DA betroffen. ROHRBACH et al. (1999) 
sehen keinen Zusammenhang zwischen Dystokie und DA. 
Schäden der Uterusmuskulatur im Zuge der Kalbung können eine Aktivitätserhöhung der 
AST verursachen (SOBIRAJ 1992).
2.10 Entzündliche Begleiterkrankungen der Dislocatio abomasi
Zentrale Rolle bei den entzündlichen Prozessen ist das Endotoxin. In neueren Studien wird 
die Rolle des Endotoxins bei der puerperalen Septikämie aufgezeigt. Endotoxin ist 
biochemisch ein Lipopolysaccharid (LPS), das Bestandteil eines Lipo-Polysaccharid-Protein-
Phospholipid-Komplexes ist und als Baustein in der bakteriellen Zellmembran integriert ist. 
LPS verursacht Sepsis bzw. Intoxikation. Dem kann eine Bakteriämie vorangehen oder eine 
umfangreiche lokale Infektion, wobei es zu einem Zerfall der Bakterien und somit zu einer 
Freisetzung des LPS kommt. Über eine Stimulierung der Toll Like Rezeptoren (TLR4) durch 
LPS werden intrazelluläre Signale generiert, die u.a. die Cytokin-Kaskade initiieren, und 
lösen so die Sepsis aus. Neueren molekularmedizinischen Forschungsarbeiten zur Folge 
bestehen neben dem Mechanismus der TLR4 verursachten Sepsis weitere Mechanismen, die
über anderweitige bakterielle Produkte, die den Pathogen assoziierte molekularen Modellen 
(PAMPs) angehören, andere TLRs stimulieren. Diese aktivieren beispielsweise das 
Komplementsystem und bedingen auf diesem Wege die Sepsis mit (BRUNN u. PLATT 
2006). Über Futtermittel gelangen Endotoxine in den Organismus, insbesondere stehen hohe 
Konzentrationen an freien Lipopolysacchariden und ölhaltige Futtermittel wie Rapskuchen 
oder Rapsextraktionsschroten, aber auch hefekontaminierten Futtermitteln wie Biertreber, 
schlechte Maissilagen im Zusammenhang. Bei der Lipolyse werden im Körperfett 
eingelagerte Substanzen (u.a. Endotoxine) freigesetzt (KASTNER 2002). 
Überkonditionierung vor der Kalbung, negative Energiebilanz und Geburtsstress verstärken 
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die Lipolyse. Die Endotoxin-Konzentration erhöht sich weiter bei gleichzeitig verminderter 
Endotoxin-Clearance in der Leber und Neutralisation im Blut. Zusammenhänge zwischen 
dem Lipopolysaccharid und DA sind beschrieben (KASTNER 2002). Darüber hinaus 
bewirken Endotoxine eine erhöhte Darmpermeabilität, herabgesetzte Muskelbewegung, 
verminderte Durchblutung, hemmen Blutzellen (Granulozyten, Monozyten u.a.) und führen 
durch eine allgemeine herabgesetzte körpereigene Abwehr zu einer erhöhten 
Infektanfälligkeit der Organe (Euter, Lunge, Gebärmutter). Diese tritt vorzugsweise peripartal 
ein (MORROW 1976). 
2.10.1 Retentio secundinarum und Endometritis
Nachgeburtsverhalten und Endometritis tritt häufig bei Kühen auf, die an DA erkranken 
(STENGÄRDE u. PEHRSON 1998, ROHRBACH et al. 1999). Es besteht ein größeres Risiko 
bei Kühen mit Retentio secundinarum an DA zu erkranken (ERB u. GRÖHN 1988, SHAVER 
1997, LE BLANC et al. 2005). Nach MARKUSFELD (1987) besteht für Kühe an DA zu 
erkranken ein 6,8fach größeres Risiko bei Retentio secundinarum und 4,7fach größeres Risiko 
bei Endometritis. Konträr dazu sehen COPPOCK et al. (1972) und WILLEBERG et al.(1982) 
Nachgeburtsverhalten nicht als Risikofaktor für DA. 
2.10.2 Mastitiden
In keinem Zusammenhang mit DA wird Mastitis gesehen (ERB u. GRÖHN 1988, 
ROHRBACH et al. 1999). Dagegen halten AREGGER (1992) und FÜRLL u. KRÜGER 
(1999) Mastitiden als krankheitsbeeinflussenden Umstand.
2.11 Nicht- Entzündliche Begleiterkrankungen der Dislocatio abomasi
2.11.1 Hypocalcämie
Hypocalcämie tritt oft im Zusammenhang mit DA in Beständen auf, ohne dass das klinische 
Bild der Gebärparese offensichtlich wird (ROSSOW 2002). Daher werden im Nachfolgendem 
Hypocalcämie und Gebärparese getrennt aufgeführt Calcium wird intestinal resorbiert. Dabei 
erfolgt die Regulation der Calcium-Aufnahme entsprechend den Erfordernissen in der Träch-
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tigkeit und der Laktation u.a. über die Expression von Calbindin-D9kmRNA im Intestinum 
(YAMAGISHI et al. 2002).
Die in der Literatur angegebene physiologische Serum-Calcium-Konzentration liegt zwischen 
2,12 und 2,99 mmol/l (FRERKING u. ROSENBERGER 1995), anderen Autoren nach liegt 
sie zwischen 2,3 und 2,8 mmol/l (Referenzwert der MTK, Leipzig). Bei an DA erkrankten 
Kühen können sowohl Hypocalcämie als auch Normocalcämie vorkommen. BAJSCY et al. 
(1997) ermittelte bei DA erkrankten Tieren niedrige Serum-Calciumspiegel, diese lagen 
jedoch noch innerhalb des physiologischen Bereichs. Nach DELGADO-LECAROZ et al. 
(2000) wiesen bei einem Referenzwert von 2,08 mmol/l  70 % der Kühe mit späterer DA eine 
Calcium-Konzentration unterhalb dieses Referenzwertes und somit eine Hypocalcämie auf, 
von den gesunden Kühen  zeigten 23 % Hypocalcämie. VAN WINDEN et al (2003) maßen 
10 Tage vor der Verlagerung erniedrigte Calcium-Konzentrationen im Serum und halten 
Hypocalcämie für einen wichtigen Faktor in der Pathogenese der DA. 
Die Rolle des Calciums wird in der Pathogenese der DA sehr kontrovers diskutiert, da sowohl 
eine erniedrigte als auch eine erhöhte Konzentration von Calcium im Serum einen 
hemmenden Effekt auf die Labmagenmotorik hat. Die abomasale Motilität kam bei einem 
Schwellenwert von 1,2 +/- 0,2 mmol/l zum Erliegen, bei Konzentrationen bis zu diesem Wert 
war die Motilität nicht eingeschränkt (MADISON u. TROUTT 1988). DANIEL (1983) maß 
eine um 70 % verzögerte Entleerungsgeschwindigkeit des Abomasums bei einer Calcium-
Blutkonzentration von 5 mg/100ml, die Stärke abomasaler Kontraktionen verminderte sich 
um 50 %. Bei 7,5 mg/100ml gingen Motilität um 30 % und Kontraktionstärke um 25 % 
zurück. Die abomasale Motilität kommt zum Erliegen bei Konzentrationen, die weit unterhalb 
von 4 mg/100 ml liegen. 
Mit der Hypocalcämie geht ein höheres Erkrankungsrisiko einher. So erkranken Kühe 
zwischen 3,4 (CURTIS et al. 1983) bis 4,3 (MASSEY et al. 1993) mal häufiger an DA bei 
Vorliegen einer partalen Hypocalcämie (Gesamtcalcium im Serum < 7,9 mg/dl). Dabei 
kommen Veränderungen im Gesamt- Calcium und dem ionisierten Calcium eine Bedeutung 
bei der Pathogenese der DA zu (OZKAN u. POULSEN 1986). GEISHAUSER und 
OEKENTORP (1997), GEISHAUSER et al. (1998) u. LE BLANC et al. (2005) sehen 
zwischen Serum-Calcium und der DA jedoch keine signifikante Beziehung. PEHRSON u. 
SHAVER (1992) und BAJSCY et al. (1997) halten Hypocalcämie für die Initialisierung der 
DA nicht für Ausschlag gebend. 
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2.11.2 Gebärparese
Gebärparese ist eine häufige klinische Erscheinung im Vorfeld der DA (STENGÄRDE u. 
PEHRSON 1998) und wird als Risikofaktor für DA gesehen (CORREA et al 1993, 
ROHRBACH et al. 1999, VAN DORP et al. 1999). Klinische Anzeichen der Parese treten bei 
Calcium-Konzentrationen unterhalb von 4 mg/ dl in Erscheinung. Bei diesem Wert sind 
Motilität und Kontraktionsstärke des Abomasums bereits herabgesetzt (DANIEL 1983). 
Eine Anpassung der Calcium-Metabolismus an die einsetzende Laktation post partum wird 
ermöglicht durch präpartale Fütterungsdiäten mit ausgeglichener Kationen-Anionen-
Differenz (OVERTON u. WALDRON 2004). Einer Hypocalcämie kann so vorgebeugt und 
die Inzidenz der DA vermindern (DELGADO-LECAROZ et al. 2000). In den 
Futtermittelanalysen  hofeigenen Wirtschaftsfutters der LUFA, Münster, ist die Angabe der 
DCAD Standard.
2.12 weitere mit DA in Zusammenhang stehende Erkrankungen 
2.12.1 Leberabszeß
Leberabszesse können je nach Lokalisation und Größe einen Schmerz- und Dehnungsreiz des 
Bauchfellüberzuges der Leber bewirken, der über viszero-afferente Fasern dem Plexus 
hepaticus zugeführt wird (SCHUMMER u. WILKENS 1987b). Bei 8 Milchkühen wurde eine 
durch Abszesse der Leber verursachte vagale Indigestion dokumentiert, die mit einer Stase 
des Transportprozesses von Ingesta einherging (FUBINI et al. 1985). Die Indigestion steht im 
engen Zusammenhang mit DA (POULSEN 1976, VARDEN 1979). 
2.12.2 Traumatische Reticuloperitonitis
YAMADA (1982) beobachtete im Zusammenhang mit DA eine vorangegangene 
Fremdkörpererkrankung. Nach REHAGE et al. (1995) kommt es durch diese Erkrankung zu 
einer Störung des Partikel- Separationsprozesses im Reticulum/ Rumen mit den Folgen einer 
herabgesetzten Pansenmotilität, verminderten Passage von Ingesta und der Impaktion von 
sehr viel langfaserigen Ingestabestandteilen im Abomasum. Nach DIRKSEN (1995) gilt eine 
Obturation als Risikofaktor für DA. Unverdaute Nahrungsbestandteile gelangen in die dem 
Pansen nachfolgenden Verdauungsabschnitte und werden dort mit Verzögerung weiter 
fermentiert und erhöhen den Eintrag von Gas und freien Fettsäuren im Abomasum.
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2.12.3 Labmagenschäden
Abomasitiden und Labmagenulzera, die mit Schäden der Labmagenmuskulatur einhergehen, 
werden beim erwachsenen Rind in der Hauptsache verursacht durch Parasiten (Ostertagia), 
hämodynamische Veränderungen wie lokale Ischämie (hauptsächlich bei DA cum torsione) 
und fehlerhafter Fütterung. Im Hinblick auf die Erkrankung werden sie als disponierende 
Ursachen für die Atonie des Labmagens erwägt (DIRKSEN 1962). Auch Medikamente, wie 
Glucocorticoide, sollen für eine verminderte Epithelisierungsrate sowie veränderte Pepsin-
und Schleimsekretion verantwortlich sein und sind in der Lage, die gastrale 
Schleimhautbarriere zu verändern. Als Folge entstehen hormonbedingte 
Schleimhauterosionen des Magens (HARTMANN 1994). Unter physiologischen 
Bedingungen verhindert die Zellintegrität des Magen- Darmgewebes den Übertritt von 
hochmolekularen Blutbestandteilen in das Darmlumen. Bei Schäden in der 
Labmagenmuskulatur, die mit gestörter Zellintegrität einhergehen, kann es zu 
Proteinverlusten in das Lumen hinein kommen. Auch sind schwere Blutungen bei 
Labmagenulzera beschrieben worden (ZADNIK u. MESARIÈ 2002). Diese tragen ebenfalls 
zu einem ausgeprägten Proteinverlust bei. Nachfolgend entwickelt sich  Körpermasseverlust 
und Hypoproteinämie (HARTMANN 1994). Die Diagnostik von Schleimhautschäden im 
Labmagen erfolgt - wie es auch aus der Humanmedizin bekannt ist - über die Bestimmung 
des Pepsinogens im Serum. Aus den Untersuchungen von ZADNIK u. MESARIÈ (2002) geht 
eine signifikante Erhöhung des Pepsinogens bei an DA erkrankten Kühen hervor. Neben den 
Veränderungen in der Pepsinogen-Aktivität äußern sich Labmagenschäden auch als Erhöhung 
der CK-Aktivität (MAHMOUD u. FORD 1988, REDDY et al. 2000), insbesondere ist die CK 
in Fällen der rechtsseitigen Labmagenverlagerung mit Torsion erhöht (WITTEK u. FÜRLL 
2002, WITTEK et al. 2004). Besondere Berücksichtigung bedarf der mit Ischämie 
einhergehenden verminderten Perfusion der Labmagenmuskulatur. Durch pulsoxymetrischen 
Messungen, bei denen die Sauerstoffsättigung des Blutes in Labmagengefäßen zur 
Einschätzung der Sauerstoffversorgung des Labmagens ermittelt wurde, konnte insbesondere 
bei DA cum torsione besonders niedrige Messwerte (Sauerstoffsättigung < 74 %) gemessen 
werden. Bei dieser Verlagerungsform war die Sauerstoffsättigung des Labmagens im 
Vergleich zu der des physiologisch perfundierten Pansen signifikant vermindert (WITTEK u. 
FÜRLL 2002c). Allerdings ist nach HARTMANN (1994) bei einer Sauerstoffsättigung erst 
unter 50 % mit hypoxischen Zellschäden zu rechnen.
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Über ihre mechanische Schadwirkung hinaus bewirken insbesondere Ostertagia- Arten durch
ihre Besiedlung der Salzsäure-sezernierenden Zellen eine Verminderung der HCl-
Sezernierung. In dessen Folge ergibt sich eine Verschiebung des pH-Wertes in den basischen 
Bereich, die hydrolytischen Vorgänge kommen im Extremfall zum Erliegen. Es treten 
Milieubedingungen wie im Pansen ein. Eine Aufspaltung der Substrate erfolgt dann vorrangig 
fermentativ durch Mikroben. Mit diesen erfolgt auch ein Eintrag von Gas und FFS in den 
Labmagen und schafft zwei wichtige Voraussetzungen für die Entstehung der DA. 
2.13 Säure-Basen-Haushalt und Ketose
Ketonkörper sind in der Lage, den Säure-Basen-Haushalt zu beeinflussen. Im Nachfolgenden 
wird daher diese Stoffwechselstörung im Zusammenhang mit dem Säure-Basen-Haushalt 
aufgeführt. Immer wieder wird die DA von einer Beeinträchtigung des Säure-Basenstatus 
begleitet (SHOTMAN 1971, GARRELTS et al. 1988). So tritt als häufigste Veränderung bei 
einer Verlagerung des Organs eine metabolische Alkalose auf (FÜRLL 2002b). Begleitet wird 
sie oft von einer Hypochlorämie (DELGADO-LECAROZ et al. 2000) und –kaliämie 
(ROBERTSON 1966, VÖRÖS und KARSAI 1987a, GARRELTS 1988). Normalerweise 
gelangt das Chlorid in den Dünndarm und wird gegen Austausch mit Bicarbonat reabsorbiert 
(BREUKINK u. KUIPER 1980). Primär kommt es durch die Verlagerung nachfolgend zu 
einer Sequestrierung von salzsäurehaltiger Labmagenflüssigkeit im Labmagen oder in den 
Vormägen nach abomasalem Reflux, so dass in den nachfolgenden Dünndarmabschnitten der 
Anteil an Chlorid-Ionen für den Austausch gegen Hydrogencarbonat verringert. 
Hydrogencarbonat reichert sich im Plasma an und bewirkt somit eine Verschiebung des Blut-
pH`s in den alkalotischen Bereich. 
Weniger häufig liegt bei DA erkrankten Kühen eine Azidose vor. BUSCHER (1992) fand bei 
15 % der Tiere eine metabolische Azidose und bei 49 % eine metabolische Alkalose. Ein 
Anstieg der Anionen- Lücke (engl. anion-gap) wiesen an DA erkrankte Kühe vor allem bei 
Volvulus abomasi auf (GARRY et al. 1988). Eine höhere Anionen- Lücke weist auf 
Erhöhung organischer Säuren (Ketosäuren wie BHB, Acetoacetat, Blutlaktat) hin 
(ANDREWS u. GRINDEN 2000). Diese verdrängen das Hydrogencarbonat und lassen einen 
Ausgleich durch das Chlorid aber nicht zu (Additionsazidose). Zu dieser Additionsazidose 
kommt es bei einer Anreicherung von Ketonkörpern im Zuge einer Ketose, da die 
Ketonkörper in ihrer dissoziierten Form als Säure-Anion wirken (Ketoazidose). Bei 
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vermehrtem Abbau von S- haltigen Aminosäuren zu Schwefelsäure und phosphathaltigem 
Protein zu Phophorsäure fallen vermehrt H+-Ionen an, die azidotisch wirken (HARTMANN 
1994). Eine Verminderung der Anionen-Lücke ist darüber hinaus bei Hypalbuminämie 
gegeben (ANDREWS u. GRINDEN 2000).
Ketose (syn. Ketonurie = Ketonkörper im Harn, Azetonämie = Ketonkörper im Blut, 
Ketolaktie = Ketonkörper in der Milch) ist eine häufige Begleiterkrankung bei Kühen mit DA 
(VARDEN 1979, STÖBER u. DIRKSEN 1982, GEISHAUSER 1995). Sie kann im Vorfeld 
der DA auftreten (VÖRÖS u. KARSAI 1987a, CORREA et al. 1993, GEISHAUSER et al. 
1997, SHAVER 1997, ROHRBACH et al 1999) oder die DA als Ursache haben (CURTIS et 
al. 1985). Die Ketose ist von der Ketoazidose zu unterscheiden. Eine Ketoazidose liegt vor, 
wenn mit den Ketokörpern zusätzlich anionen gap und Plasmabicarbonat verändert sind. Die 
Ketose ist per definitionem durch einen Anstieg der Ketokörper gekennzeichnet. Bei der 
Ätiologie der Ketose besitzen FFS eine zentrale Bedeutung. FFS werden durch Beta-
Oxidation abgebaut und es entsteht Acetyl-CoA. Dieses kann nur dann in den Citratzyklus 
einfließen, wenn ausreichend Oxalacetat zur Verfügung steht. Ist dies nicht der Fall, erfolgt 
die Bildung von Ketonkörper aus Acetyl-CoA. Die Auswirkungen einer Ketoazidose sind in 
der Humanmedizin bei an Diabetes mellitus erkrankten Patienten bekannt. Neben 
Schadwirkungen an Blutgefäßen, Nerven und Niere führt sie hier zum Coma diabeticum. 
Ketotische Kühe haben ein 39fach größeres Risiko an DA zu erkranken (ROBB et al. 1986). 
Dabei gilt auch die subklinische Ketose als Risikofaktor (GEISHAUSER et a. 2000). Von den 
drei Ketonkörpern (Aceton, Acetacetat, BHB) hat das BHB in Bezug auf die DA-Erkrankung 
Indikatorcharakter. OETZEL (2004) empfiehlt in Herden mit hoher DA-Inzidenz BHB zum 
Monitoring in der ersten Woche p.p.. GEISHAUSER et al. (1998) halten innerhalb der ersten 
zwei Wochen nach der Kalbung eine BHB Serum-Konzentration in Höhe von 1,0 bis 1,6 
mmol/l, LEBLANC et al. (2005) in der ersten Woche post partum BHB-Konzentrationen ab 
1200 micromol/l als zum Monitoring geeignet. 
Der Säure-Basen-Haushalt spielt bei der Regulation der zur Verfügung stehenden freien 
Calciumionen eine wichtige Rolle (EICKER 1990). Bei einem saurem Serum-pH (Azidose), 
steigt die Konzentration der Calciumionen an, da diese durch den Anstieg der H+-Ionen aus 
ihren Bindungsstellen an den Transportproteinen verdrängt werden (ROSOL u. CAPEN 
1997).
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2.14 Ausgewählte Stoffwechselparameter
2.14.1 Creatinkinase
Obwohl die CK als muskelspezifisch gilt und Aktivitätserhöhungen bei Erkrankungen 
hauptsächlich der Skelettmuskulatur auffällig sind, tauchen immer wieder 
Aktivitätserhöhungen bei fehlendem klinischem Bild auf. Von diesem Enzym sind Isoenzyme
bekannt, welche durch die CK-Mi (mitochondriale CK), CK-MM (muskulatur-typische CK) 
und CK-BB (gehirn-typische CK) repräsentiert werden. Creatinkinase katalysiert den 
reversiblen Transfer der Phosphatgruppe von Phosphocreatin auf ADP und hat als Ergebnis 
ATP und Creatin. In Organen mit hohem Energieverbrauch, wie Gehirn, Herz und 
Muskulatur, hilft dieses System das intrazellulär energieliefernde Potential zu erhalten und in 
Situationen mit erhöhtem Metabolismus diese bereitzustellen. Säuger sind in der Lage, 
Creatin intestinal aufzunehmen oder über eine de novo Synthese in der Leber herzustellen. 
Dabei stellt die Leber den Hauptbildungsort im Körper dar. Creatin wird über das Blut in die 
Organe transportiert, die Aufnahme in die Zellen erfolgt über spezielle Transportproteine.     
NAURUSCHAT u. FÜRLL (2002) haben am 3. d p.p. bei Kühen mit späterer DA und 
fehlender Skelettmuskelerkrankung CK-Aktivitäten bis 337 U/l gemessen. In die Messung der 
Gesamt-CK gehen CK-Isoenzyme mit ein. So war in diesen Versuchen die atypische 
(„mitochondriale“) CK, die u.a. im Abomasum vorkommt, bei Tieren mit späterer DA erhöht. 
In Untersuchungen an Muskelzellen bestand unter azidotischen Bedingungen ein direkter 
Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Azidose und einer sekundären Myopathie 
(ENGLAND u. PRICE 1995, MITCH et al. 1999). In Untersuchungen von Muskelzellen im 
angesäuerten Kulturmedium (MITCH 1995 u. 1996, MITCH u. PRICE 2001) wurde ein 
vermehrter Proteinabbau beobachtet. Danach erfolgt ein Abbau der verzweigtkettigen 
Aminosäuren nachdem eine Aktivierung des ATP- abhängigen Ubiquitin Stoffwechsels und 
eine Aktivierung der keto-azidotischen Dehydrogenase. Durch alleinige Korrektur der 
Azidose mit NaHCO3 konnte der Proteinkatabolismus nicht aufgehalten werden. Vermutet 
wird die Aktivierung der Enzyme über hohe Glucocorticoid-und niedrige Insulin- Spiegel. So 
können neben primären Muskelerkrankungen auch nicht myogene Krankheiten auf die 
Muskelzelle wirken und durch Störungen der Muskelzellintegrität zu einer Erhöhung der CK-
Aktivität im Serum führen.
Eine Erhöhung der Aktivität wurde auch bei Endometritis festgestellt (SATTLER u. FÜRLL 
2002b) sowie nach vorausgehender Schwergeburt mit Schädigung der Muskulatur (GROTH 
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u. GRÄNZER 1975). Aktivitätserhöhungen bis 200 U/l sind am 3. d p.p. physiologisch 
(FÜRLL et al. 2002). Im peripartalen Zeitraum ist oxidativer Stress bei Kühen mit höheren 
BHB- und FFS- Konzentrationen im Serum und somit größerer negativer Energiebilanz 
häufig (BERNABUCCI et al. (2005). Bei Kühen mit DA (HOLTENIUS u. TRAVEN 1990) 
und bei Kühen mit Fettmobilisationssyndrom (MUDRON et al. 1999) konnte eine 
verminderte Konzentration an Vitamin E festgestellt werden, welches als Antioxidanz für die 
Beseitigung von Lipidperoxiden verantwortlich ist. In Studien zum Verhalten der 
Lipidperoxidation und des Vitamin E`s bei Milchkühen mit hepatischer Insuffizienz kam zum 
Ausdruck, dass mit Versagen der Leberfunktionen ein signifikantes Absinken des Plasma-
alpha-tocopherol verbunden ist. Damit verbunden sind auch eine Steigerung der hepatischen 
lipidperoxidativen Prozesse und ein niedriger antioxidativer Status (MUDRON et al. 1999).
Günstige Bedingungen für die Entstehung von Lipidperoxiden bilden sich im Rahmen der 
peripartalen Fettmobilisation (Fettmobilisationssyndrom) durch eine vermehrten Aufnahme 
von FFS in die Hepatozyten bei gleichzeitig erhöhter Konzentration an Radikalen („oxidativer 
Stress“) (FÜRLL et al. 2001). Insbesondere ungesättigte Fettsäuren sind neben 
membranständigen Lipoproteinen für die Lipidperoxidation Ausgangssubstrat. In anderen, an 
Ratten durchgeführten Studien, konnte bewiesen werden, dass Glucocorticoide die 
antioxidativen Reaktionen des Organimus beeinträchtigen. So wurde in diesen Studien eine 
Abnahme der Cu- Zn Superoxiddismutase (SOD-1) in den Erythrozyten um 50% von 6 
Wochen alten Ratten festgestellt, bei den 94 Wochen alten blieb die SOD-1 unverändert, 
gleichzeitig ergab sich eine Zunahme der Serum-CK von 73 % bei 6 Wochen alten Ratten und 
307 % bei 97 Wochen alten Ratten (ORZECHOWSKI et al. 2002). Im Rahmen der 
postpartalen DA wird eine Belastung des antioxidativen Status angenommen (SATTLER u.
FÜRLL 2002a). Nachweisbar ist die Belastung durch die beiden Enzyme 
Glutathionperoxidase (GPX) und Superoxid-Dismutase (SOD). Letztere erfährt bei 
oxidativem Stress einen Aktivitätsverlust. In den Untersuchungen von SATTLER u. FÜRLL 
(2002b) wurde bei an DA erkrankten Kühen ein Absinken der Aktivität der SOD in 
Erythrozyten beobachtet. Gleichzeitig kam es zu einem Anstieg der CK-Aktivität über 300 
U/l bedingt durch eine steigende Belastung des antioxidativen Status.
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Untersuchungsbetriebe und Tiere 
In einem Gesamtuntersuchungszeitraum von 9 Monaten (März bis November 2003) wurde in 
den beiden nordrhein- westfälischen Regionen Paderborner Land und Münsterland bei 
insgesamt 144 Kühen der Rasse Holstein-Frisian eine Blutprobe entnommen. Die mittlere 
Herdengröße lag bei 63 Kühen mit einer Schwankungsbreite zwischen 33 und 95 Tieren. Pro 
Herde wurden zwischen 6 und 11 Kühe untersucht. Dabei stellt die Region Paderborner Land 
9 Betriebe und insgesamt 78 Proben, die Region Münsterland 7 Betriebe mit insgesamt 66 
Proben. Die mittlere Jahresleistung stellte sich in den verschiedenen Herden zwischen 7 199 
kg und 10 356 kg Milch dar (Tab.3). In allen Betrieben wurde zweimal täglich gemolken. Die 
Abkalbungen erfolgten ohne saisonale Häufungen gleichmäßig über das Jahr verteilt. Eine 
Remontierung erfolgte überwiegend durch eigene Nachzucht. 
Die Ställe sind nach Bauweise der Boxenlaufställe konstruiert mit Ausnahme der Betriebe 
6-9, 14, 15 (Tab. 4). In der Anbindehaltung sind die Kühe in Mittellangständen aufgestallt, in 
den Boxenlaufställen liegen die Tiere in Hoch- oder Tiefboxen unterschiedlicher Einstreu 
(Gummimatte, Sägemehl). Über Fenster (Betriebe 3, 6-9, 10, 11, 13-16) oder über Offenfront 
(Betriebe 1, 2, 4, 5, 12) gelangt Tageslicht in den Stall. Die Be- und Entlüftung erfolgt über 
Offenfront (Betrieb 1, 2, 4, 5, 12) oder Trauffirst. Die Entmistung in den Betrieben 1, 8, 14 
und 15 erfolgt über Kotschieber, in den Betrieben 2-5, 10-13, 16 über Spalten. Roste sind in 
den Betrieben 6, 7, 9 üblich. Zum Kuhkomfort („animal welfare“) trägt eine 
Kuhputzmaschine in den Betrieben 1, 3, 5, 12 bei.
Die Tiere waren einheitlich enthornt. Altersgruppen wurden gebildet von laktierenden Kühen 
und Färsen. Eine Separation der Kühe von der Herde erfolgte 2- 3 Tage vor der Geburt in 
Abkalbebereiche.
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Tab. 4: Kurzcharakteristik der Betriebe des Paderborner Landes und des Münsterlandes 
Paderborner Land Münsterland
Betrieb
1
Betrieb
2
Betrieb
3
Betrieb
4
Betrieb
5
Betrieb
6
Betrieb
7
Betrieb
8
Betrieb
9
Betrieb
10
Betrieb 
11
Betrieb
12
Betrieb
13
Betrieb
14
Betrieb
15
Betrieb
16
Form
Boxen-
laufstall,
neu
Boxen-
laufstall,
neu
Boxen-
laufstall,
neu
Boxen-
laufstall,
neu
Boxen-
laufstall,
neu
Anbin./
alt
Anbin./
alt
Anbin./
neu
Anbin./
neu
Boxen-
laufstall,
neu
Boxen-
laufstall,
alt
Boxen-
laufstall,
neu
Boxen-
laufstall,
neu
Anbin./
alt
Anbin./
alt
Boxen-
laufstall,
neu
Auf-
stallung
Hoch-
boxen/
Gummi-
Matte
Hoch-
boxen/
Gummi-
Matte
Tief-
boxen/
Sägemehl
Tief-
boxen/
Gummi-
matte
Hoch-
boxen/
Gummi-
matte
Mittel-
langstand/
Gummi-
matte
Mittel-
langstand/
Gummi-
matte
Mittel-
langstand/
Gummi-
matte
Mittel-
langstand/
Gummi-
matte
Hoch-
boxen/
Gummi-
matte
Tief-
boxen/
Gummi-
matte
Tief-
boxen/
Gummi-
matte
Tief-
boxen/
Gummi-
matte
Mittel-
langstand/
Stroh
Mittel-
langstand/
Stroh
Tief-
boxen/
Gummi-
matte
Boxenan-
ordnung
3- reihig
wand- und 
gegenständig
3- reihig
wand- und 
gegenständig
3- reihig
wand- und 
gegenständig
2- reihig
gegen-
ständig
3- reihig
wand- und 
gegenständig
2- reihig
wand-
ständig
2- reihig
wand-
ständig
2- reihig
wand-
ständig
2- reihig
wand-
ständig
3- reihig
wand- und 
gegenständig
2- reihig
gegen-
ständig
3 -reihig
wand- und 
gegenständig
2- reihig
wand-
ständig
2- reihig
wand-
ständig
2- reihig
wand-
ständig
3- reihig
wand- und 
gegenständig
Fenster
Offen-
front mit
Windfang
Offen-
front mit
Windfang
Dach-
fenster
Offen-
front mit
Windfang
Offen-
front mit
Windfang
vereinzelt,
2seitig
vereinzelt,
2seitig
vereinzelt
1seitig
vereinzelt,
zweiseitig
Dach-
fenster
vereinzelt,
2seitig
Offen-
front mit
Windfang
vereinzelt,
2seitig
vereinzelt,
2seitig
vereinzelt,
2seitig
vereinzelt,
2seitig
Lüftung Offenfront Offenfront
Trauf-
first-
lüftung
Offenfront Offenfront
Trauf-
first-
lüftung
Trauf-
first-
lüftung
Trauf
first-
lüftung
Trauf-
first-
lüftung
Trauf-
first-
lüftung
Trauf-
first-
lüftung
Offenfront
Trauf-
first-
lüftung
Trauf-
first-
lüftung
Trauf-
first-
lüftung
Trauf-
first-
lüftung
Futter-
tisch
einseitig,
befahrbar
einseitig,
befahrbar
einseitig,
befahrbar
einseitig,
befahrbar
einseitig,
befahrbar
2seitig,
befahrbar
2seitig,
befahrbar Raufe
2seitig,
befahrbar
einseitig,
befahrbar
einseitig,
befahrbar
einseitig,
befahrbar
2seitig,
befahrbar Raufe
2seitig,
befahrbar
2seitig,
befahrbar
Ent-
mistung
automat.
Kot-
schieber
Spalten Spalten Spalten Spalten Rost Rost Kotstufe/
Schieber
Rost Spalten Spalten Spalten Spalten Kotstufe/
Schieber
Kotstufe/
Schieber
Spalten
Form
der
Anbin-
dung
Freßgitter
Selbstfang 
Scheren
Freßgitter
Selbstfang
Scheren
Freßgitter
Selbstfang
Scheren
Freßgitter
Selbstfang
Pallisaden
Freßgitter
Selbstfang
Scheren
Nacken-
bügel
Nacken-
bügel
Grabner-
kette
Nacken-
bügel
Freßgitter 
Selbstfang
Pallisaden
Freßgitter,
Selbstfang 
Scheren
Freßgitter 
Selbstfang 
Pallisaden
Freßgitter
Selbstfang
Pallisaden
Grabner-
kette
Nacken-
bügel
Freßgitter
Selbstfang
Pallisaden
Besonder-
heit
Kuh-
putz-
maschine
Kuh-
putz-
maschine
Kuh-
putz-
maschine
33
Tab. 3: Milchleistungsdaten 2003 als Betriebsüberblick [Melktage, Milchmenge in kg, 
Fett- und Eiweißgehalt in %, Zellzahlgehalte in T/ml, Zwischenkalbezeit (ZKZ) in d und 
Harnstoffgehalt in mg/dl].
Betrieb Melktage Milch kg Fett % Eiweiß %
∅
Zellzahlen 
T/ml
ZKZ in 
Tagen
Harnstoff
mg/dl
P
ad
er
bo
rn
er
 L
an
d
1 329 10195 4,29 3,40 226 407 27,52
2 326 8845 4,04 3,51 315 385 23,93
3 328 9015 4,18 3,42 255 450 21,71
4 336 7832 4,19 3,50 268 402 25,85
5 314 9198 3,79 3,33 219 406 21,58
6 321 8841 4,14 3,28 268 416 15,62
7 342 7823 3,73 3,45 341 483 19,76
8∗ k. A. 8567 4,39 3,24 156 k. A. 16,75
9∗ k. A. 8340 4,59 3,32 305 k. A. 22,47
M
ün
st
er
la
nd
10 307 9299 4,02 3,41 222 388 25,49
11 318 8851 4,17 3,41 136 397 22,77
12 303 8650 3,92 3,35 360 404 19,4
13 341 7504 4,14 3,22 159 406 20,47
14 301 8744 3,64 3,42 224 404 28,27
15 351 7199 4,10 3,44 326 405 24,26
16 318 10356 3,96 3,35 178 394 23,7
∗: Betriebe 8 + 9 gehören nicht dem Landeskontrollverband  Westfalen- Lippe an.
3.1.1 Fütterung
Bei allen Betrieben ist eine durchschnittliche ausschließliche Stallfütterungsperiode von  200 
Tagen festzuhalten. Die Stallhaltung wird in den Monaten Mai/ Juni bis September/ Oktober 
durch Weidehaltung ergänzt. Zu Beginn (Mai/ Juni) und zum Ende (September/ Oktober) der 
Weidesaison stundenweise („Siestaweide“) bzw. halbtags und in den Monaten Juli und 
August ganztägig (Ganztagsweide). Die Weide dient den Tieren wie heute überall üblich als 
Auslauf und weniger als Futterfläche.
Als Grundfuttermittel wurden bei allen Betrieben Mais- und Grassilage gefüttert (Tabb. 5, 7). 
In vorher berechneten Verhältnissen wurde gequetschtes oder geschrotetes Getreide (Corn-
Cob- Mix (CCM), Gerste, Hafer, Triticale, Weizen) teilweise mit Soja-, Lein- oder 
Rapsschrot kombiniert und als betriebsspezifisches Kraftfutter vorgelegt. Einige Betriebe 
setzten Biertreber (Betrieb 3, 4, 7, 12) und Ackerbohnen (Betrieb 6) der Kraftfutterration zu. 
In Betrieb 10 wurden Kartoffelpülpe, Möhrentrester und Pressschnitzel verwendet. Die 
Mineralstoffmischung wurde mit dem Kraftfutter im Mischwagen vermengt (Betrieb 2-5, 10, 
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11, 12, 16) oder mit der Hand über die vorgelegte Ration gestreut (Betrieb 6-9, 13, 14, 15). In 
Betrieb 11 wurde kein Mineralfutter gefüttert. Bis auf Betrieb 6 wurde in allen Betrieben den 
Kühen, bei denen die Tagesmilchleistung nicht über Grundfutter und betriebsspezifisches 
Kraftfutter gedeckt werden konnte, mindestens ein Milchleistungsfutter zugefüttert. 
Tab.5 : Übersicht über die Einzelkomponenten der Ration für laktierende Kühe in den 
einzelnen Betrieben
Betrieb Futterkomponenten einer Ration für laktierende Kühe
1 Maissilage, Grassilage, Milchleistungsfutter, Mineralstoffmischung
2
Maissilage, Grassilage, Gerste, Triticale, 2 Milchleistungsfutter,                
Mineralstoffmischung
3
Maissilage, Grassilage, Biertreber, Raps- und Sojaschrot, Triticale,
Milchleistungsfutter, Mineralstoffmischung
4
Maissilage, Grassilage, Biertreber, Gerste, Triticale, Raps- und Sojaschrot,
Milchleistungsfutter, Mineralstoffmischung
5
Maissilage, Grassilage, Stroh, Corn- Cob- Mix, Triticale, Soja- und Rapsschrot, 
Milchleistungsfutter, Mineralstoffmischung
6
Maissilage, Grassilage, Hafer, Melasse, Leinschrot, Triticale, Rapsschrot,
Ackerbohnen,  Mineralstoffmischung
7
Maissilage, Grassilage, Biertreber, Gerste, Triticale, 3 Milchleistungsfutter, 
Mineralfuttermischung
8 Maissilage, Grassilage, Milchleistungsfutter, Mineralstoffmischung
9 Maissilage, Grassilage, Milchleistungsfutter, Mineralstoffmischung
10
Maissilage, Grassilage, Weizen, Gerste, Möhrentrester, Kartoffelpülpe, 
Pressschnitzel, Milchleistungsfutter, Mineralstoffmischung 
11
Maissilage, Grassilage, Stroh, Biertreber, Weizen-, Raps- und Sojaschrot, 
Milchleistungsfutter
12
Maissilage, Grassilage, Gerste, Sojaschrot, Weizen, Milchleistungsfutter,  
Mineralstoffmischung
13
Maissilage, Grassilage, Gerste, Triticale, Weizen, Milchleistungsfutter, 
Mineralstoffmischung
14 Maissilage, Grassilage, Stroh, Milchleistungsfutter, Mineralstoffmischung
15
Maissilage, Grassilage, Gerste, Weizen, Milchleistungsfutter,
Mineralstoffmischung
16
Maissilage, Grassilage, Weizen, Corn- Cob- Mix, Raps- und Sojaschrot, 
Milchleistungsfutter, Mineralfutter
In den Betrieben mit Anbindehaltung wurde die Ration nach traditioneller Art der Einzel-
tierfütterung zwei Mal am Tag auf blankem Trog zu den Melkzeiten vorgelegt (Betriebe 6-9, 
13, 14, 15). Dabei wurde zunächst der Silageanteil gefüttert und anschließend der 
Kraftfutteranteil mit dem Mineralfutter (Tab.6). In den Betrieben 2-5, 10-12 und 16 wurde die 
Grundration aus Silage und Ausgleichskraftfutter als Teil-TMR vorgelegt, wobei mehrmals
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am Tag frisches Futter nachgeschoben wurde. Das Milchleistungsfutter wurde mit 
Tieridentifikation über Transponder leistungsbezogen dem jeweiligen Tier an Kraftfutter-
stationen im Freßgang zugeteilt. Die Gesamtmenge des Milchleistungsfutters war über 
mehrere kleine Portionen abrufbar. Gesamtmenge und Fütterungsfrequenz waren 
entsprechend der Milchleistung des Tieres ausgerichtet. Wasser stand ad libitum an 
Selbsttränken zur Verfügung. Die Kraftfutterstationen sind ihrer Bauweise nach 3seitig 
geschlossen und umfassen die innen stehende Kuh fast vollständig, so dass ein Verdrängen 
aus der Station durch eine ranghöhere Kuh praktisch nicht möglich war.
Tab.6 : Übersicht über die Fütterungsreihenfolge der Futterkomponenten der Ration 
für laktierende Kühe
Betrieb Reihenfolge der Futterkomponenten
Pa
de
rb
. 
L
an
d
1, 2, 3, 4, 5 Teil- TMR plus tierindividuelle  MLF- Gabe über Kraftfutterstation
6 Grassilage, Maissilage, Kraftfutter, Mineralfutter
7 Grassilage, Maissilage, Kraftfutter, Mineralfutter, Milchleistungsfutter
8, 9 Grassilage, Maissilage, Milchleistungsfutter, Mineralfutter
M
ün
st
er
la
nd 10
alle Komponenten werden einsiliert und von dem Ganzen eine 
tierindividuelle Menge gefüttert; MLF über Kraftfutterstation
11, 12, 16 Teil- TMR plus tierindividuelle MLF- Gabe über Kraftfutterstation
13 Silage, Kraftfutter, Milchleistungsfutter, Mineralfutter
14 Silage, Milchleistungsfutter, Mineralfutter, Heu
15 Silage, Kraftfutter, Mineralfutter, Milchleistungsfutter
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Tab. 7: Rationsaufbau Betriebsvergleich Paderborner Land (Betriebe 1-9) und 
Münsterland (Betriebe 10-16)
Betrieb 
1
Betrieb
2
Betrieb
3
Betrieb 
4
Betrieb 
5
Betrieb
6
Betrieb
7
Betrieb
8
Betrieb
9
TTMR TTMR TTMR TTMR TTMR ETF ETF ETF ETF
G
r
u
n
d
f
u
t
t
e
r
Maissilage 55 % 55 – 60 % 55 % 60 % 54,5 % 55 % 55-60 % 40 % 40 %
Grassilage 45 % 40 – 45 % 45 % 40 % 42,4 % 45 % 40-45 % 60 % 60 %
Heu - - - - - - - - -
Stroh - - - - 3,1 % - - - -
K
r
a
f
t
f
u
t
t
e
r
Acker-
Bohnen
- - - - - ja - - -
Biertreber - - 9 % 7,5 % - - 13,9 % - -
CCM - - - - 33,3 % - - - -
Gerste - 36 % - 30  % - - 28,7 % - -
Hafer,
gequetscht
- - - - - 25 % - - -
Kartoffelpülpe - - - - - - - - -
Leinschrot - - -
-
- 10 % - - -
Melasse - - - - - 13 % - - -
Möhrentrester - - - - - - - - -
Triticale - 64 % 64  % 49,5 % 66,6 % 52 % 57,3 % - -
Presschnitzel - - - - - - - - -
Rapsschrot - - 13 % 5 % - - - - -
Sojaschrot - - 14 % 8 % - - - - -
W
e
i
z
e
n
ge-
quetscht - - - - - - - - -
ge-
schrotet
- - - - - - - - -
M
L
F
Stufe 2 - - - - - - ja - -
Stufe 3 ja ja ja - - - ja bis
6 kg
bis
6 kg
Stufe 4 - ja - ja ja - ja - -
M
F
150 – 200 g
pro Tier + Tag ja
ja ja ja ja ja ja ja ja
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Betrieb
10
Betrieb
11
Betrieb
12
Betrieb
13
Betrieb
14
Betrieb
15
Betrieb
16
TTMR TTMR TTMR ETF ETF ETF TTMR
G
r
u
n
d
f
u
t
t
e
r
Maissilage 42 % 55 – 60 % 60 % 55 % 55 % 55 % 55 %
Grassilage 33 % 40 – 45 % 40 % 45 % 44,5 % 45 % 45 %
Heu - - - - 0,5 % - -
Stroh - 0,8 % - - - - -
K
r
a
f
t
f
u
t
t
e
r
Acker-
bohnen
- - - - - - -
Biertreber - 13,5 % - - - - -
CCM - - - - - - 12 %
Gerste 0,9 % - 45 % 40 % - 50 % -
Hafer,
gequetscht
- - - - - - -
Kartoffelpülpe 4,6 % - - - - - -
Leinschrot - - - - - - -
Melasse - - - - - - -
Möhrentrester 5,5 % - - - - - -
Triticale - - - 50 % - - -
Presschnitzel 11 % - - - - - -
Rapsschrot - 12 % - - - - 13 %
Sojaschrot - 12 % bis
10 %
- - - 13 %
W
e
i
z
e
n
ge-
quetscht - 25 % - - - 50 % -
ge-
schrotet
3 % - 45 % 10 % - - 20 %
M
L
F
Stufe 2
ja
- - ja - - -
Stufe 3 - ja ja - ja ja ja
Stufe 4 - - - - - - -
M
F
150 – 200 g
pro Tier + Tag
ja nein ja ja ja ja ja
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Fütterung der Trockensteher
In allen Betrieben ist ein durchschnittlicher Zeitraum des Trockenstehens von 6 Wochen 
festzuhalten. In dieser Zeit wird die Ration für 5 kg Milch ausgelegt. 2-3 Wochen a. p. werden 
die Kühe mit einer Kraftfutterration für 10- 12 kg Milch angefüttert. In Betrieb 5 erhalten die 
Trockensteher die gleichen Futterkomponenten (ohne MLF) wie laktierende Kühe, die Ration 
wird zusätzlich mit 2 kg Stroh „gestreckt“ (Tab. 8). In Betrieb 16 werden an Trockensteher 
und laktierende Kühe die gleichen Rationskomponenten gefüttert, die Gesamtration (ohne 
MLF) für Trockensteher ist für 5 kg Milch ausgelegt.
Tab. 8: Übersicht über die Futterkomponenten der Trockensteher-Ration in den 
einzelnen Betrieben (MLF= Milchleistungsfutter)
Betrieb Futterkomponenten der Trockensteher-Ration
Pa
de
rb
.
L
an
d
2, 4, 6, 7, 8 Grassilage, Stroh
1, 3, 10 Grassilage, Heu, Stroh
9 Grassilage, Maissilage, Stroh
5
Ration mit allen Komponenten + 2kg Stroh, für 5 kg Milch, 
ohne MLF
M
ün
st
er
-
la
nd
13, 14 Grassilage, Stroh
11, 15 Grassilage, Heu, Stroh
16 Ration mit allen Komponenten für 5 kg Milch, ohne MLF
12 Grassilage (3. Schnitt)
3.1.2 Untersuchungsmethode
Die Blutproben wurden von den Kühen am 3. d. post partum morgens vor der Fütterung aus 
der Vena jugularis entnommen. Zur Punktion verwendet wurden Einmal- Injektionskanülen 
(18G, Fa. BRAUN) sowie Serumröhrchen. Vor der Blutentnahme erfolgte jeweils eine 
klinische Untersuchung. Die Messung der inneren Körpertemperatur erfolgte wahlweise 
mittels digitalem und Quecksilberthermometer. Zur Gewinnung des Blutserums wurden die 
Proben bei 3500 g 10 min zentrifugiert. Der Überstand (Serum) wurde in Eppendorftubes 
abpipettiert und  bei - 20 °C bis zur Analyse gelagert. Die Bestimmung klinisch-chemischer 
Parameter in den Blutseren erfolgte im Labor der Medizinischen Tierklinik, Universität 
Leipzig. Eine Übersicht der untersuchten klinisch-chemischen Parameter, deren 
Bestimmungsmethoden und dafür verwendete Geräte sowie Referenzbereiche gibt Tab. 9. Es 
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wurden folgende Parameter untersucht: Protein (Prot), Bilirubin (Bili), Natrium (Na), Kalium 
(K), Chlorid (Cl), Calcium (Ca), Phosphat (Pi), Harnstoff (Hst), Cholesterol (Chol), 
Butterhydroxybutyrat (BHB), Aspartat-Amino-Transferase (AST), Gamma-Glutamyl-
Transferase (γ-GT), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH), Creatinkinase (CK), freie Fettsäuren 
(FFS) und Magnesium (Mg). 
Bis 3 Monate p.p. auftretende Krankheiten wurden erfasst. Der Ernährungszustand wurde 
anhand der 5-Punkte-Skala mit Quartalpunkteunterteilung (Body condition scoring) nach 
EDMONDSON (1989) bewertet. Angaben in der Literatur zur Körperkondition, die nach 
STAUFENBIEL (1997) (Tab.10) durch sonografische Ermittlung der Rückenfettdicke 
erfolgten, sind mit Angaben, die der Punkte-Skala zur Körperkonditionsbeurteilung nach 
EDMONDSON et al. (1989) erfolgten, nach SCHRÖDER (2000) vergleichbar. In der 
vorliegenden Schrift wurde dies zur besseren Vergleichbarkeit berücksichtigt. 
Tab. 9: Übersicht der untersuchten klinisch-chemischen Parameter, deren  
Bestimmungsmethoden und dafür verwendete Geräte sowie Referenzbereiche
Parameter Gerät Methode Ref-
bereich
BHB mmol/l
Hitachi
912
UV-Methode 1 <0,6
FFS µmol/l Kinetischer  UV-Test 1 <350
Chol. mmol/l CHOD-PAP-Methode 2 >2,5
Bilirubin µmol/l n. JENDRASSIK u. GROF 1 <5
GLDH U/l
Hitachi
912
UV-Test;optimierte Standard-Methode d. DGKC 2 <30
GGT U/l Methode n. SZASZ 2 <50
ASAT U/l optimierte Standard-Methode d. DGKC 2 <80
CK U/l NAC-aktivierte, optim. Standard-Meth. d. DGKC <250
Protein g/l Hitachi
912
Biuret-Methode 2 60-80
Harnstoff mmol/l Kinetischer UV-Test 2 2,5-5,0
Ca mmol/l
Hitachi
912
mit o-Kresolphthalein 2 2,3-2,8
Pi mmol/l Molybdat-Reaktion 2 1,55-
2,29
Mg mmol/l mit Xylidylblau 2 0,9-1,32
Na mmol/l 3 Ionensensitive Elektrode 135-157
K mmol/l 3 Ionensensitive Elektrode 3,9-5,2
Cl mmol/l 4 Coulorimetrischer Titration 96-110
1=Fa. RANDOX; 2=Fa. BOEHRINGER MANNHEIM; 3=KNa 2 RADIOMETER 
KOPENHAGEN; 4=Ciba Corning Chloride Analyser 925
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Tab. 10: Rückenfettdicke und ihre Beziehung zu Body-Condition-Score (BCS) und 
Körperfettgehalt (STAUFENBIEL 1997).
Es entsprechen in 
etwa: RFD in mm BCS- Note
Körperfettgehalt in 
kg
(Staufenbiel 1997): < 5
10
15
20
25
30
35
> 35
1,0
2,0
2,5
3,0
3,5
4,0
4,5
5,0
< 50
76
98
122
146
170
194
>194
3.1.3 Datenerfassung
Von jeder Kuh wurde vor der Untersuchung die betriebseigene Identifizierungsnummer 
erfasst. Tierbezogene Leistungs- und Fruchtbarkeitsparameter des Probejahres und des 
vorhergegangenen Jahres wurden über Stallkarten (Betriebe 8, 9, 15) bzw. das Herden-
verwaltungsprogramm offensichtlich gemacht. Auf Grundlage der monatlichen Milch-
leistungskontrolldaten wurde für jede Kuh die Milchmenge in kg, der Milchfett- und 
proteingehalt in % und kg, der Harnstoffgehalt in mg/dl sowie die Zellzahlen in 1000/ml 
erfasst. Anhand der Betriebsvergleiche des Landeskontrollverbandes Westfalen-Lippe 
(Münster) sind herdenbezogene Daten zur Milchleistung in kg, Fett und Eiweiß in %, zur 
Eutergesundheit  Zellzahlen in 1000/ml, sowie zur Fruchtbarkeit Abkalberate in % und 
durchschnittliche Zwischenkalbezeit in Tagen ermittelt worden (Tabb.27, 28, 29 Anhang). 
3.1.4 Gruppeneinteilung
Für die Einteilung der Gruppen wurden die durch klinische Untersuchung diagnostizierten 
Erkrankungen zu Grunde gelegt (Tab.11): Gesunde Kühe (Gr. I, n = 103), Kühe mit 
Gebärparese (Gr. II, n = 15), Kühe mit Dislocatio abomasi (Gr. III, n = 11), Kühe mit 
Retentio secundinarum (Gr. IV, n = 9) zu. Für die weiteren Erkrankungen [Listeriose (n = 1), 
Mastitis catharralis (n = 1), Festliegen (n = 1), Zwischenklauenekzem (n = 1)] und bei 
gleichzeitigem Auftreten mehrerer Krankheiten [Retentio secundinarum + Gebärparese (n =
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1), Retentio secundinarum + Mastitis catharralis (n = 1)] sind für eine Gruppenbildung die 
Anzahl der Fälle zu gering. 
Tab. 11: Häufigkeiten der Erkrankungen in den Regionen Münsterland (MS) und 
Paderborner Land (PB)
Gesund Gebär-
Parese
Ret. 
sec.
DA M. 
cath
List ZKE Fest-
lie-
gen
Ret.sec. 
+ 
GP
Ret.sec. 
+ 
M.cath.
Anzahl 
(n) pro 
Region
PB (n) 57 6 5 8 1 0 0 1 0 0 78
MS (n) 46 9 4 3 0 1 1 0 1 1 66
Gesamt
(n)
103 15 9 11 1 1 1 1 1 1 144
Darüber hinaus werden zur Feststellung regionaler Unterschiede beide Regionen verglichen. 
Für die Gruppenbildung werden die klinisch gesunden Kühe des Paderborner Landes              
(Gr. V, n = 57) und  die klinisch gesunden Kühe des Münsterlandes (Gr. VI, n = 46) sowie die 
klinisch an Gebärparese erkrankten Kühe des Paderborner Landes (Gr. VII, n = 6) und die 
klinisch an Gebärparese erkrankten Kühe des Münsterlandes (Gr. VII, n = 9) zu Grunde 
gelegt. 
3.1.5 Statistik
Die vorliegenden Ergebnisse wurden mit dem Statistikprogramm Statistical Package for the  
Social Sciences „SPSS W 11.5“ geprüft. Die Prüfung auf  Normalverteilung erfolgte mit dem 
Kolmogorov-Smirnov-Test. Es wurden Mittelwerte und die Standardabweichungen bzw. bei 
signifikanter Abweichung von der Normalverteilung jeweils die Medianwerte berechnet. Für 
nicht normalverteilte Datengruppen wurden als nicht-parametrische Tests der U-Test nach 
Mann-Whitney und der Vorzeichen-Rangsummentest nach Wilcoxon benutzt. 
Korrelationskoeffizienten wurden nach Spearman berechnet. Um die Stärke eines statistischen 
Zusammenhangs (Diskrepanz) zwischen einem Parameters und dem Auftreten der DA zu 
messen, wurde der univariate Chi-Quadrat-Test nach Pearson angewendet. Große Werte von 
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Chi- Quadrat (> 0,05) bedeuten, dass ein Zusammenhang nicht angenommen werden kann 
und der Parameter keinen Einfluss auf die Erkrankung nimmt.
Für jeden laboranalytisch bestimmten Parameter (Einflussvariable) wurden für die 
Erkrankungen DA, Gebärparese und Retentio secundinarum Sensitivität und Spezifität, 1-
Sensitivität, 1-Spezifität, prädiktive Werte des positiven Testergebnisses und des negativen 
Testergebnisses berechnet. Als „cut-off“ wurden für die analysierten Parameter die 
Referenzwerte (refMTK) der Medizinischen Tierklinik, Leipzig, angenommen.
Die Sensitivität stellt den Anteil der Patienten dar, die unter Berücksichtigung des 
analysierten Parameters richtig als an DA erkrankt eingestuft wurden (= Krank und 
Testpositiv). 
Die Spezifität stellt den Anteil der Patienten dar, die unter Berücksichtigung des analysierten 
Parameters richtig als gesund eingestuft wurden (= Gesund und Testnegativ).
Die 1-Spezifität gibt den Anteil der Patienten wieder, die unter Berücksichtigung des 
analysierten Parameters falsch als an DA erkrankt eingestuft wurden (= Gesund und 
Testpositiv).
Die 1-Sensitivität gibt den Anteil der Patienten wieder, die unter Berücksichtigung des 
analysierten Parameters falsch als gesund eingestuft wurden (= Krank und Testnegativ). 
Darüber hinaus wurden positive (LR+) und negative (LR-) Likelihood ratio berechnet, um 
eine Aussage über das Wahrscheinlichkeitsverhältnis eines positiven bzw. negativen 
Testergebnisses unter den an DA erkrankten Tieren zu einem positiven bzw. negativen 
Testergebnisses unter den gesunden Tieren zu erhalten.
Prädiktive Werte geben die Wahrscheinlichkeit des Vorliegens oder Nicht-Vorliegens der 
Erkrankung bei positiven bzw. negativen Testergebnis an. Dabei ist unter dem positiven 
prädiktiven Wert die Wahrscheinlichkeit zu verstehen, mit der - unter Berücksichtigung des 
jeweiligen Parameters- tatsächlich die Erkrankung eintritt, unter dem negativen prädiktiven 
Wert ist die Wahrscheinlichkeit zu verstehen, mit der - unter Berücksichtigung des jeweiligen 
analysierten Parameters - tatsächlich keine Erkrankung eintritt. 
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Die Definitionen der Termini sind in Abb. 3 dargestellt. Die Berechnung der Termini erfolgt 
mit Hilfe von Kontingenztafeln (Abb. 2). 
1 : Retentio secundinarum oder Gebärparese
rp: richtig positives Testergebnis
fp: falsch positives Testergebnis
rn: richtig negatives Testergebnis
fn: falsch negatives Testergebnis
Abb 2: Kontingenztafel (ANONYM 2004)
[Rate
Sensitivität: rp / (rp + fn) richtig positiv klassifizierte Probanden,
Spezifität: rn / (fp + rn) richtig negativ klassifizierte Probanden,
1 – Sensitivität: fn / (rp + fn) falsch negativ klassifizierte Probanden,
1 – Spezifität: fp / (fp + rn) falsch positiv klassifizierte Probanden]
Abb. 3: Definition der Termini richtig und falsch positive sowie richtig und falsch    
negative Testergebnisse (ANONYM 2004)
Definition der Termini prädiktiver positiver und negativer Wert:
[Wahrscheinlichkeit
präpos: rp / (rp + fp) des Vorliegens der Krankheit, wenn der Test positiv ist,
präneg: rn / (fn + rn) von Nichterkrankung, wenn der Test negativ ist ]
Vorliegen der Erkrankung
Ja                    Nein
Test- positiv
ergebnis                   negativ
rp                      fp
fn          rn
rp + fp   (= alle positiven Testergeb.)
fn + rn   (= alle negativen Testergeb.)
rp + fn               fp + rn
(= DA1- Kühe)        (= gesunde Kühe)                                                            
rp + fp + fn + rn
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Definition der Termini positive und negative Likelihood Ratio
[Verhältnis der Wahrscheinlichkeit eines
positive LR:  Sensitivität/ 1-Spezifität positiven Testergebnisses unter den DA1-
erkrankten Kühen zur Wahrscheinlichkeit eines  
positiven Testergebnisses unter den klinisch  
gesunden Kühen,
negative LR:  1–Sensitivität / Spezifität negativen Testergebnisses unter den DA1-
erkrankten Kühen zur Wahrscheinlichkeit eines  
negativen Testergebnisses unter den klinisch 
gesunden Kühen ]
(1 Gebärparese oder Retentio secundinarum)
Zur besseren Vergleichbar von Ergebnissen in der Literatur und  Beantwortung der Frage, ob 
bei einem anderen, vom Referenzwert abweichenden Trennpunkt („cut- off“) Sensitivität und 
1- Spezifität günstiger werden (optimaler Grenzwert), wurde im Falle der Erkrankung DA für 
die Parameter BHB, Bilirubin und CK eine ROC- (Receiver Operating Characteristic) 
Kurvenberechnungen durchgeführt. Als „optimaler Grenzwert“ galt der Wert, bei dem der 
Anteil richtig positiver Klassifikationen (Sensitivität) möglichst groß und der Anteil falsch 
positiver Klassifikationen (1- Spezifität) möglichst gering ist. 
3.2 Methode zur Beurteilung der Fütterung
Die Fütterung hinsichtlich des Eiweiß-Energieverhältnisses wurde an Hand des Harnstoff-
und Eiweißgehaltes der Milch beurteilt. Harnstoff ist ein wasserlösliches Molekül, das wegen 
seiner geringen Größe uneingeschränkt durch die Drüsenepithelzellen in die Milch 
diffundieren kann. Dies spiegelt sich in einem engen Korrelationskoeffizienten (r = 0,92 –
0,98) für Harnstoffgehalte zwischen Blut und Milch wieder (PIATKOWSKI et al.1981). 
Pansenmikroben bauen Nahrungsprotein zu Aminosäuren ab. Es entsteht daraus Ammoniak. 
Dieses wird von den Pansenmikroben bei ausreichender Energie zum größten Teil für ihre 
Proteinsynthese verwendet. Bei nutritiven Energiemangel oder Eiweißüberversorgung steigt 
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die Resorption von Ammonium aus den Vormägen. Dieses wird mittels den Enzymen des 
Ornithinzyklus in der Leber vermehrt zu Harnstoff synthetisiert, was sich in erhöhten 
Harnstoffkonzentrationen im Serum wieder spiegeln. Zusätzlich steigt bei Energiemangel die 
Proteinolyse in der Peripherie und führt über das vermehrt freigesetzte Ammonium zu 
gesteigerter hepatischer Harnstoffbildung (SCHOLZ 1990). Nach FERGUSON et al. (1988) 
und SPOHR et al. (1992) ist bei Serum-Harnstoffwerten unter 5 mmol/l von einem 
ausgeglichenen Eiweiß-Energieverhältnis auszugehen. Bei einem Harnstoffgehalt zwischen 
15 und 30 mg/dl und einem Eiweißgehalt zwischen 3,2 und 3,8 % in der Milch kann von 
einem ausgeglichenen Verhältnis von Energie zu Protein in der Nahrung ausgegangen 
werden. Bei einem für die Rasse Deutsches Schwarzbuntes Rind typischen Milcheiweißgehalt 
um 3,2 % kann von einem ausreichenden Energieangebot ausgegangen werden. Werte unter 
3,0 % weisen auf einen Energiemangel hin.
Zu Grunde gelegt wurde für die Beurteilung der Fütterung die Neun-Felder-Tafel nach 
SPOHR und WIESNER (1991) (Tab. 12). Dazu wurden die Milchdaten des 
Landeskontrollverbandes (Münster) eines jeden Betriebes im Jahresverlauf des Probejahres 
verwendet. Diese Methode ist gegen einmalige Schwankungen unempfindlicher und erlauben 
somit eine genauere Einschätzung der Fütterung als Blutwerte, die auf einer einzigen 
Stichprobe am 3 d p.p. beruhen. 
Tab. 12: Die Bedeutung der Milchinhaltsstoffe für die Fütterung (SPOHR und 
WIESNER (1991)
E
iw
ei
ß 
[%
]
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Energieüberschuss
Proteinmangel Energieüberschuss
Energieüberschuss
Proteinüberschuss
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Proteinmangel
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4 Eigene Ergebnisse
4.1 Klinische Ergebnisse
Der Zeitraum des Auftretens der DA erstreckte sich vom 7. d p.p. bis zum 23. d p.p. mit einer 
Häufung am 12. d p.p. (Tab. 13). Bei den Kühen des Paderborner Landes zeigte sich die 
klinische Erkrankung zu einem früheren Zeitpunkt nach der Kalbung als bei den Kühen des 
Münsterlandes (Tag 16, 17 und 21 p.p.) 
Tab. 13: Zeitliche Verteilung der DA-Diagnosestellung in d p.p. (• Paderborner Land, 
Münsterland)
d p.p. 7 10 12 14 16 17 18 21 23
•
• • • • ο ο • ο •
•
Von den an Dislocatio abomasi erkrankten Kühen des Paderborner Landes bekam innerhalb 
der ersten 3 Monate p.p. 1 Kuh Ketose, 1 Kuh Genitalkatharr, 1 Kuh Genitalkatharr und 
Ketose, 1 Kuh Mastitis catharralis und 1 Kuh lag fest. Von den an DA erkrankten Kühen des 
Münsterlandes bekamen 2 Kühe Ketose und1 Kuh erkrankte an Genitalkatharr.
4.2 Laboranalytische Ergebnisse
4.2.1 Parameter des Fettstoffwechsels
Freie Fettsäuren (Abb.4)
Zu dem Untersuchungszeitpunkt lag die Konzentration der freien Fettsäuren nur in der
Gruppe der an Gebärparese erkrankten Tiere (Gr. IV, xm = 391 µmol/l) im Normbereich (< 
500 µmol/l). Mit xm = 580 µmol/l war die Konzentration bei den gesunden Tieren (Gr. I) 
moderat erhöht. Ausgeprägt war die Erhöhung der Konzentration in der Gruppe der Tiere mit 
Retentio secundinarum (Gr. III, xm = 735 µmol/l). Den deutlichsten Anstieg hatte die Gruppe 
der an DA erkrankenden Tiere (Gr. II, xm = 818 µmol/l). Mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit 
von p = 0,004 unterschieden sich hochsignifikant Gr. I von Gr. II, sowie Gr. IV und Gr. II (p 
< 0,001). Der Unterschied zwischen Gr. I und Gr. IV war mit  p = 0,028 ebenfalls signifikant. 
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Abb.4: Konzentration der freien Fettsäuren (1. bis 3. Quartil) am dritten Tag p.p. in den  
verschiedenen Gruppen. ∗∗ = p ≤ 0,01 zwischen der  Gruppe der gesunden Kühen (Gesund, 
Gr. I) und der Gruppe der Kühe mit DA (DA, Gr. II); ∗ = p ≤ 0,05 zwischen der Gruppe der 
gesunden Kühe (Gesund, Gr. I) und der Gruppe der Kühe mit Gebärparese (Gp, Gr. IV); ∗∗∗ 1 
= p ≤ 0,001 zwischen der Gruppe der Kühe mit DA (DA, Gr. II) und der Gruppe der Kühe mit 
Gebärparese (Gp, Gr. IV).
Regionale Unterschiede der freien Fettsäuren (Abb. 5)
Mit xm = 338 µmol/l wies Gr. VII eine niedrigere Konzentration an freien Fettsäuren  auf als
Gr. VIII mit xm = 442 µmol/l. Die Konzentrationen in der Gruppe der klinisch gesunden Tiere 
beider Regionen (Gruppen V und VI) dagegen lagen geringfügig über dem Grenzwert. Mit xm
= 590 µmol/l lag die Konzentration in Gr. VI etwas höher als in Gr. V (xm = 539 µmol/l). Die 
festgestellten Unterschiede ließen sich jedoch statistisch nicht sichern.
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Abb. 5: Konzentration der freien Fettsäuren (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. bei 
den gesunden Kühen des Paderborner Landes (Gesunde PB, Gr. V) und den gesunden Kühen 
des Münsterlandes  (Gesunde MS, Gr. VI) sowie den Kühen mit Gebärparese des Paderborner 
Landes (Gp PB, Gr. VII) und den Kühen mit Gebärparese des Münsterlandes  (Gp MS, Gr. 
VIII). Unterschiede waren nicht signifikant.
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Cholesterol (Abb. 6)
Die Cholesterol-Konzentrationen waren in den Gruppen I bis IV unterhalb des 
physiologischen Grenzwertes von 2 mmol/l. Unterschiede waren nicht signifikant.
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Abb.6: Cholesterol-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen.  Unterschiede zwischen den Gruppen waren nicht signifikant 
(p>0,05).
Regionale Unterschiede des Cholesterols
Auffällig war nur in der Gruppe der klinisch gesunden Kühe des Münsterlandes ein Einzeltier 
mit einem Cholesterol-Wert von 3,07 mmol/l. Für die gesamte Gruppe stellte sich dadurch 
der Cholesterol-Konzentration mit xm = 2,03 mmol/ l über den physiologischen Grenzwert 
von 2 mmol/l als geringfügig erhöht dar. In den anderen Gruppen lag die Konzentration 
unterhalb der physiologischen Grenze von 2 mmol/l. In der Gesamtheit ergaben sich keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen.
Butterhydroxybutyrat (Abb. 7)
Eine erhöhte BHB-Konzentration trat in allen Gruppen auf. Mit xm = 1,78 mmol/l wies Gr. II
einen fast 2,5fach höheren Wert auf als Gr. I (xm = 0,76 mmol/l). Daraus ergab sich ein signi-
fikanter Unterschied  von p < 0,001. Gr. IV wies die niedrigste Konzentration der Gruppen I 
bis IV auf (xm = 0,6 mmol/l). Ausgeprägt war die Konzentration auch in Gr. III (xm = 0,97 
mmol/l). Aus den Unterschieden zwischen den Gruppen ergaben sich statistisch gesicherte 
zwischen Gr. II und Gr. IV (p ≤ 0,001) sowie zwischen Gr. III und Gr. IV (p = 0,025).
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Abb.7: BHB- Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den verschiedenen 
Gruppen. ∗∗∗ = p ≤ 0,001 zwischen der Gruppe gesunder Kühen (Gesund, Gr. I) und der 
Gruppe der Kühe mit DA (DA, Gr. II); ∗∗∗1 = p ≤ 0,001 zwischen der Gruppe der Kühe mit 
DA und der Gruppe der Kühe mit Gebärparese (Gp, Gr. IV); ∗ = p ≤ 0,05 zwischen der 
Gruppe der Kühe mit Retentio secundinarum (Ret. sec., Gr. III) und der Gruppe der Kühe mit 
Gebärparese (Gp, Gr. IV).
Regionale Unterschiede des Butterhydroxybutyrat
Die BHB-Konzentration in den Gruppen der klinisch gesunden Kühe und der an Gebärparese 
erkrankten Kühe beider Regionen liegt geringfügig über dem physiologischen Grenzwert von 
0,6 mmol/l. Dabei stellt sich der Wert der Gr. VI mit  xm = 0,77 mmol/l als der höchste von 
den Gruppen V bis VIII dar. Mit  xm = 0,61 mmol/l ist die Konzentration in Gr. VIII am 
geringsten. Die Unterschiede sind insignifikant. 
4.2.2 Parameter des Leberstoffwechsels
Bilirubin (Abb. 8)
Der physiologische Bilirubin-Grenzwert von 5 µmol/l wurde mit Ausnahme von Gr. IV (xm = 
4,8 µmol/l) von den Gruppen I - III überschritten. In Gr. II wurde die höchste Konzentration 
gemessen (xm = 11,1 µmol/l). In Gr. I (xm = 6,1 µmol/l), Gr. III (xm = 7 µmol/l) und Gr. IV 
(xm = 4,8 µmol/l) war die Konzentration fast gleich. Die Erhöhung der Gr. II war gegenüber 
Gr. I statistisch gesichert (p = 0,034). 
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Abb. 8: Bilirubin-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. ∗ = p ≤ 0,05 zwischen der Gruppe gesunder Kühe (Gesunde, Gr. I) 
und der Gruppe der Kühe mit DA (DA, Gr. II).
Regionale Unterschiede des Bilirubins
Bei Vergleich der Gruppen der gesunden Tiere zwischen den Regionen wiesen Gr. V (xm = 
6,4 µmol/l) und Gr. VI (xm = 5,9 µmol/l) eine geringfügig erhöhte Konzentration auf. 
Die niedrigste Konzentration von allen Gruppen lag in Gr. VII  (xm = 4,7 µmol/l). Gr. VIII 
hatte eine Konzentration von xm = 5 µmol/l. In der Gesamtheit ergaben sich zwischen den 
Gruppen keine statistisch gesicherten Unterschiede.
Aspartat-Amino-Transferase (Abb. 9)
Die AST-Aktivität lag bei allen Gruppen oberhalb des physiologischen Grenzwertes von 80 
U/l. Am deutlichsten war die Aktivitätserhöhung bei den Tieren mit DA in Gr. II (xm = 132 
mmol/l). Die Konzentration in Gr. III erreichte mit xm = 128 mmol/l fast das Niveau der Gr. 
II. Statistisch sichern ließ sich mit p = 0,003 die AST-Aktivität zwischen Gr. II und Gr. I (xm
= 86 mmol/l). 
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Abb. 9: Aktivität der AST (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den verschiedenen 
Gruppen.∗∗∗ = p ≤ 0,01 zwischen der Gruppe gesunder Kühe (Gesund, Gr. I) und der Gruppe 
der Kühe mit DA (DA, Gr. II). 
Regionale Unterschiede der Aspartat-Amino-Transferase
Bei dem regionalen Vergleich ergab sich bei allen Gruppen eine erhöhte AST-Aktivität. 
Insgesamt war die Aktivität in den Gruppen VII (xm = 114 U/l) und VIII (xm = 95 U/l) 
ausgeprägter als in den Gruppen V (xm = 91 U/l) und VI (xm = 81 U/l). In der Gesamtheit 
ergaben sich keine statistisch gesicherten Unterschiede zwischen den Gruppen.
γ-Glutamyl-Transferase (Abb.10)
Die Aktivität der γ-GT blieb in allen Gruppen deutlich unterhalb der physiologischen Grenze 
von 50 U/l. Bestehende Aktivitäts-Unterschiede zwischen den Gruppen waren gering 
ausgeprägt und nicht signifikant.
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Abb. 10: Aktivität der γ-GT  (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den verschiedenen 
Gruppen. Unterschiede waren insignifikant (p>0,05). 
Regionale Unterschiede der  γ-Glutamyl-Transferase
Bei dem Vergleich der beiden Regionen ergaben sich innerhalb der Gruppen keine 
Aktivitäten des Enzyms oberhalb des Normwertes. Zwischen den Gruppen bestehende 
Unterschiede waren gering und nicht signifikant.    
Glutamat-Dehydrogenase (Tab. 11)
Über den physiologischen Grenzwert von 30 U/l erhöht war die Aktivität der GLDH in keiner 
der Gruppen. Es ergab sich jedoch eine fast 3fach höhere Aktivität der Gr. II (xm = 16 U/l) 
gegenüber Gr. IV (xm = 6 U/l). Unterschiede waren nicht signifikant.
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Abb. 11: Aktivität der GLDH  (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. Unterschiede waren insignifikant (p>0,05). 
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Regionale Unterschiede der Glutamat-Dehydrogenase (Abb. 12)
Im Vergleich der Regionen gab es ebenfalls keine Aktivitätserhöhungen über 30 U/l.
Allerdings war die Aktivität in Gr. VI (xm = 7 U/l) deutlich niedriger als in Gr. V (xm = 10 
U/l). Daraus ergab sich ein statistisch gesicherter Unterschied von p = 0,005.
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Abb. 12: Aktivität der GLDH (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. bei den gesunden 
Kühen des Paderborner Landes  (Gesunde PB, Gr. V) und den gesunden Kühen des 
Münsterlandes (Gesunde MS, Gr. VI) sowie den an Gebärparese erkrankten Kühen des 
Paderborner Landes (Gp PB, Gr. VII) und den an Gebärparese erkrankten Kühen des 
Münsterlandes (Gp MS, Gr. VIII); ∗∗ = p ≤ 0,01 zwischen der Gruppe der gesunden Kühe 
(Gr. I) und der an DA erkrankten Kühe (Gr. II).
4.2.3 Parameter des Eiweißstoffwechsel
Gesamteiweiß (Abb. 13)
Zu dem Untersuchungszeitpunkt war nur in Gr. II (xm = 67,8 g/l) eine leichte Unterschreitung 
der physiologischen GEW-Konzentration von xm = 68 bis 80 g/l aufgetreten. In den übrigen 
Gruppen pendelte sich die Konzentration zwischen xm = 72 und 74 g/l ein. Es ergaben sich 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen.
54
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
Gesund DA Ret.sec. Gp
G
E
W
g/
l  
Abb. 13: GEW-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. Unterschiede waren insignifikant (p>0,05). 
Regionale Unterschiede des Gesamteiweißes
Den niedrigsten GEW-Wert von xm = 70 g/l kam in Gr. VI vor. Mit xm = 72 g/l in Gr. V lagen 
die beiden Gruppen der gesunden Kühe in der GEW-Konzentration geringfügig niedriger als 
die GEW-Konzentrationen der beiden Gruppen der an Gebärparese erkrankten Kühe (Gr. VII 
und Gr. VIII, xm = 73 g/l). Signifikante Unterschiede ergaben sich nicht.
Harnstoff (Abb. 14)
Die Harnstoff-Konzentration lag in keiner der Gruppen außerhalb des physiologischen 
Bereichs von 3,2 bis 5,0 mmol/l. Innerhalb der Gruppen I bis IV wies Gr. II die höchste 
Harnstoffkonzentration auf (xm = 4,4 mmol/l). Zu Gr. I mit xm = 3,6 mmol/l ergab sich ein 
deutlicher, statistisch gesicherter Unterschied (p = 0,029). In Gr. III lag die Harnstoff-
Konzentration bei xm = 3,2 mmol/l. Es ergab sich daraus ein signifikanter Unterschied zur Gr. 
II (p = 0,011).
Regionale Unterschiede im Harnstoff
Bei diesem Parameter wiesen die Gruppen V bis VIII eine nahezu gleiche Harnstoff-
Konzentration auf. Der Wertebereich erstreckte sich zwischen xm = 3,4 mmol/l (Gr. VII) und 
3,9 mmol/l (Gr. VIII). Unterschiede waren nicht signifikant.
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Abb. 14: Harnstoff-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. ∗ = p ≤ 0,05 zwischen der Gruppe gesunder Kühe (Gesunde, Gr. I) 
und der Gruppe der Kühe mit DA (DA, Gr. II); ∗1 = p ≤ 0,05 zwischen der Gruppe der Kühe 
mit DA und der Gruppe der Kühe mit Retentio secundinarum (Ret. sec., Gr. III)
4.2.4 Mineralstoffwechsel
Natrium und Kalium (Abb. 15 u. 16)
Die Konzentration der beiden Mengenelemente liegen in den Gruppen I bis VIII innerhalb 
ihres physiologischen Bereichs (Na 125 - 156 mmol/l, K 3,9 - 5,8 mmol/l). Geringfügige 
Unterschiede zwischen den Gruppen sind statistisch insignifikant.
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Abb. 15: Natrium-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. Unterschiede waren insignifikant (p>0,05). 
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Abb. 16: Kalium-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. Unterschiede waren insignifikant (p>0,05). 
Chlorid (Abb.17)
Innerhalb der Gruppen weicht die Chlorid-Konzentration nicht von dem physiologischen 
Normbereich 96 - 110 mmol/l ab. In Gr. II war die Konzentration am niedrigsten (xm = 100 
mmol/l), der Unterschied ließ sich jedoch statistisch nicht sichern.
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Abb. 17: Chlorid-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. Unterschiede waren insignifikant (p>0,05). 
Regionale Unterschiede des Chlorids (Abb. 18)
In allen Gruppen lagen die Konzentrationen innerhalb des Normbereichs (96 bis 110 mmol/l). 
Zwischen den beiden gesunden Gruppen war die Chlorid-Konzentration mit  xm = 100 mmol/l 
in Gr. V und xm = 100,3 mmol/l in Gr. VI nahezu gleich. Festzuhalten ist ein statistisch 
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gesicherter Unterschied (p = 0,025) der Chlorid-Konzentration in Gr. VII (xm = 98,8 mmol/l) 
gegenüber Gr. VIII (xm = 103 mmol/l).
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Abb. 18: Chlorid-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. bei den gesunden 
Kühen des Paderborner Landes  (Gesunde PB, Gr. V) und den gesunden Kühen des 
Münsterlandes (Gesunde MS, Gr. VI) sowie den Kühen mit Gebärparese des Paderborner 
Landes (Gp, PB, Gr. VII) und den Kühen mit Gebärparese des Münsterlandes (Gp MS, Gr. 
VIII). ∗ = p ≤ 0,05 zwischen Gr. VII und Gr. VIII.
Calcium (Abb. 19)
Am 3. d p.p. blieb die Calcium-Konzentration in den Gruppen II, III und IV unterhalb der  
physiologischen Calcium-Konzentration von 2,3 mmol/l. Hervorzuheben ist der von allen 
Gruppen stärkste Abfall der Konzentration in Gr. IV (xm = 1,91 mmol/l). Daraus ergab sich 
zwischen Gr. IV und Gr. I (xm = 2,27 mmol/l) ein hochsignifikanter  Unterschied von p < 
0,000. Weniger ausgeprägt ist der Konzentrationsabfall in der Gruppe der Tiere mit Retentio 
secundinarum (Gr. III, xm = 2,13 mmol/l). Am wenigsten erniedrigt war die Konzentration in 
Gr. II (xm = 2,14 mmol/l). Ein statistisch gesicherter Unterschied ergab sich zwischen Gr. I 
und Gr. II mit p = 0,044 sowie zwischen Gr. II und Gr. IV mit p = 0,033.
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Abb. 19: Calcium-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen    Gruppen. ∗ = p ≤ 0,05 zwischen der Gruppe gesunder Kühe (Gesunde, Gr.   
I) und der Gruppe der Kühe mit DA (DA, Gr. II); ∗1 = p ≤ 0,05 zwischen der Gruppe der 
Kühe mit DA und der Gruppe der Kühe mit Gebärparese; ∗∗∗ = p ≤ 0,001 zwischen der 
Gruppe der gesunden Kühe und der Gruppe der Kühe mit Gebärparese ( Gp, Gr. IV). 
Regionale Unterschiede des Calciums (Abb. 20)
Im Vergleich der an Gebärparese erkrankten Tiere innerhalb der Regionen wiesen die Tiere 
der Münsterlandes (Gr. VIII) einen stärkeren Abfall der Konzentration (xm = 1,88 mmol/l) als 
die Tiere des Paderborner Landes (Gr. VII, xm = 2,11 mmol/l). Der Unterschied zwischen den 
beiden Gruppen war nicht signifikant. 
0
0,2
0,4
0,6
0,8
1
1,2
1,4
1,6
1,8
2
2,2
2,4
2,6
C
a 
m
m
ol
/l
Gesunde PB  Gesunde MS Gp PB Gp MS
Abb. 20: Calcium-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. bei den 
gesunden Kühen des Paderborner Landes  (Gesunde PB, Gr. V) und den gesunden Kühen 
des Münsterlandes (Gesunde MS,  Gr. VI) sowie den Kühen mit Gebärparese des 
Paderborner Landes (GP PB, Gr. VI) und den Kühen mit Gebärparese des Münsterlandes    
(Gp MS, Gr. VIII); Unterschiede waren nicht signifikant.
0
0,2
0,4
0,6
0,8
1
1,2
1,4
1,6
1,8
2
2,2
2,4
2,6
C
a 
m
m
ol
/L
Gesunde DA Ret.sec. Gp
∗
 *
*1 ***
59
Phosphat (Abb. 21)
Die Pi-Konzentration stellte sich zu diesem Untersuchungszeitpunkt in Gr. IV (xm = 1,15 
mmol/l) unterhalb des Normbereichs von 1,25 – 2,2 mmol/l dar. In den Gruppen I bis III 
nahm die Konzentration in der Reihenfolge Gr. I (xm = 1,74 mmol/l), Gr. II (xm = 1,66 
mmol/l) und Gr. III (xm = 1,91 mmol/l) ab, sank jedoch in keiner dieser Gruppen unter den 
Normwert. Festzuhalten ist ein signifikanter Unterschied der Pi-Konzentration zwischen Gr. 
IV und Gr. I (p = 0,009) sowie zwischen Gr. II und Gr. IV (p = 0,016). 
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Abb. 21: Phosphat-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. ∗∗ = p ≤ 0,005 zwischen der Gruppe der gesunden Kühe (Gesunde, 
Gr. I) und der Gruppe der Kühe mit Gebärparese (Gp, Gr. IV); ∗∗1 = p ≤ 0,005 zwischen der 
Gruppe der Kühe mit DA (DA, Gr. II) und der Gruppe der Kühe mit Gebärparese (Gp, Gr.
IV).  
Regionale Unterschiede im Phosphat
Die Pi-Konzentration stellte sich in den Gruppen VII und VIII (xm = 1,24 mmol/l) unterhalb 
des Normbereiches dar. Am deutlichsten war die Erniedrigung in Gr. VII (xm = 1,11 mmol/l). 
Es bestand kein statistisch gesicherter Unterschied zwischen den beiden genannten Gruppen. 
Magnesium (Abb.22)
In der Magnesium-Konzentration gab es in den Gruppen I bis VIII keine Abweichungen vom 
Normbereich (0,75 - 1,5 mmol/l). Geringe Unterschiede zwischen den Gruppen waren 
insignifikant.
60
0
0,2
0,4
0,6
0,8
1
1,2
Gesund DA Ret.sec. Gp
M
g
m
m
ol
/l
  
Abb. 22: Magnesium-Konzentration (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. Unterschiede waren insignifikant (p>0,05). 
4.2.5 Muskelstoffwechsel
Creatinkinase (Abb. 23)
Der physiologische Grenzwert von 250 U/l wurde in den Gruppen II und III überschritten. 
Dabei war die Höhe der Überschreitung war in Gr. II mit xm = 320 U/l nahezu gleich 
ausgeprägt wie in Gr. III mit 323 U/l. Das Konzentrationsniveau der Gr. IV (132 U/l) war 
dem der Gr. I (xm = 104 U/l) fast gleich. Der Unterschied zwischen Gr. I und Gr. II ließ sich 
mit p = 0,001 statistisch sichern.
Regionale Unterschiede in der Creatinkinase
Im regionalen Vergleich der Gruppe der Tiere mit Gebärparese zeigten die Tiere im 
Paderborner Land (Gr. VII) eine deutliche Aktivitätserhöhung der Creatinkinase (xm = 372 
U/l), die Aktivität der Tiere im Münsterland lag im Normbereich (xm = 128 U/l). Der 
Unterschied zwischen den beiden Gruppen war insignifikant.
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Abb. 23: Aktivität der Creatinkinase (1. bis 3. Quartil) im Blutserum am dritten Tag p.p. in den 
verschiedenen Gruppen. ∗∗∗ = p ≤ 0,001 zwischen der Gruppe der gesunden Kühe (Gesund, 
Gr. I) und der Gruppe der Kühe mit DA (DA, Gr. II). 
4.3 Bodyconditionscoring
Die Tiere mit DA in Gr. II wiesen mit xm = 3,5 Punkten den höchsten Beurteilungswert für 
die Körperkondition auf. Auffällig waren in dieser Gruppe Einzeltiere mit einem BCS von 3,0 
(3 Kühe), 3,25 (2 Kühe), 3,5 (2 Kühe), 3,75 (3 Kühe) bis 4,0 (1 Kuh). Im Vergleich zu Gr. II 
wurden in den übrigen Gruppen bei Einzeltieren BCS zwischen 2,75 und 3,25 erhoben. In den 
Gruppen I, III und IV stellte sich der BCS einheitlich mit xm = 3 Punkten dar. In der 
Gesamtheit errechnete sich daraus ein hochsignifikanter Unterschied zwischen Gr. I und Gr. 
II mit p < 0,001, zwischen Gr. I und Gr. III mit p = 0,019 sowie Gr. II und Gr. IV mit p < 
0,001. Schwächer signifikant war der Unterschied zwischen Gr. III und Gr. IV mit p = 0,021 
und zwischen Gr. II und Gr. III mit p = 0,033.
4.4 Klinisch objektive Parameter 
Herzfrequenz, Atemfrequenz und Temperatur 
Die Herz- und Atemfrequenz lagen in allen Gruppen im physiologischen Bereich. Bei der 
Herzfrequenz wiesen Gr. II (xm = 64/ Min) und Gr. VII (xm = 64/ Min) den höchsten Wert auf. 
Die Atemfrequenz lag mit xm = 16/ Min in Gr. III über dem Wert in den anderen Gruppen (xm 
= 14/ Min). Geringe Unterschiede in den Gruppen waren statistisch nicht gesichert. 
Temperaturerhöhungen über den Normwert von 38,80 °C traten in keiner der Gruppen auf. In 
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der Gesamtheit ergaben sich statistisch gesicherte Unterschiede zwischen Gr. II und Gr. I (p = 
0,027) sowie zwischen Gr. II und Gr. IV (p = 0,031).
4.5 Milchparameter
Anzahl der Laktationen
Die Anzahl der Laktationen war bei den Tieren mit Gebärparese (Gr. IV, xm = 4) am 
höchsten. In Gr. II war die Anzahl der Laktationen am geringsten (xm = 2). Der Unterschied 
zwischen diesen beiden Gruppen war signifikant (p = 0,015). Einen signifikanten Unterschied 
(p = 0,041) gab es auch zwischen Gr. I (xm = 3) und Gr. IV.
Milchleistung 2003
Die höchste Milchleistung hatte mit xm = 9177 kg Milch Gr. II. Eine geringfügig niedrigere 
Milchleistung wies Gr. IV auf (xm = 9129 kg). Die geringste Milchleistung war in  Gr. III zu 
verzeichnen (xm = 7296 kg). Es ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen Gr. II und 
III (p = 0,039) sowie zwischen Gr. III und Gr. IV (p = 0,032). In der Gruppe der klinisch 
gesunden Tiere lag die Milchleistung bei xm = 8404 kg. Es konnten Unterschiede zu anderen 
Gruppen nicht statistisch gesichert werden. Im Regionenvergleich wiesen die gesunden Tiere 
des Münsterlandes eine höhere Milchleistung auf  (Gr. VI, xm = 8813 kg) als die gesunden 
Tiere des Paderborner Landes (Gr. V, xm = 8349 kg). Der Unterschied war insignifikant.
Fett und Eiweiß
Den niedrigsten Fettgehalt der Milch wies Gr. III mit xm =  3,87 % auf. Den höchsten 
Fettgehalt hatte die Milch der Tiere mit  Retentio secundinarum (Gr. IV; xm =  4,48 %).  Bei 
den gesunden Tieren (Gr. I) lag der Wert bei xm = 4,11 %. Unterschieden zwischen den 
Gruppen waren nicht signifikant. Im Regionenvergleich war in Gr. VII der höchste 
Milchfettgehalt (xm = 4,88 %) gemessen worden. Gr. VIII hingegen hatte den niedrigsten 
Wert (xm = 3,69 %). Mit xm = 4,09 % in Gr. V und xm = 4,13 % in Gr. VI waren die 
Fettgehalte fast gleich.
Der höchste Eiweißgehalt der Milch war mit xm = 3,54 % in Gr. II. Der niedrigste 
Eiweißgehalt war in Gr. I (xm = 3,37 %). Im Regionenvergleich hatte mit xm = 3,38 %  der Gr. 
V einen geringfügig höheren Eiweißgehalt als Gr. VI (xm = 3,36 %). Es ließen sich 
Unterschiede  statistisch nicht sichern.
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Harnstoff
In keiner der Gruppen lagen die Werte außerhalb des Normbereichs (15-35 mg/dl). Zu dem 
Untersuchungszeitpunkt waren die Harnstoffwerte in Gr. IV (xm = 26 mg/dl) am höchsten. 
Die Werte nahmen über Gr. II (23,5 mg/ dl) und Gr. I (22 mg/ dl) ab. Am geringsten waren 
die Werte in Gr. III (xm = 21 mg/ dl). Unterschiede waren insignifikant.
Harnstoff-Konzentration im Regionenvergleich
Bei dem Vergleich der Regionen lag der Wert der Gr. VII mit xm = 28 mg/ dl über dem Wert 
der Gr. VIII (xm = 26 mg/ dl). Die Harnstoff-Konzentration in den Gruppen V (xm = 22 mg/ 
dl) und VI (xm = 23 mg/ dl) hatten nahezu identische Werte. Unterschiede waren 
insignifikant.
4.6 Auswertung der Laboranalysen in Bezug auf das Erkennen der DA am 3. d p.p.
4.6.1 Fettstoffwechsel (FFS, Chol, BHB)
Wie aus Tab. 15 zu entnehmen ist, wurden am 3. d p.p. von allen klinisch gesunden Kühen 
durch den Parameter „Freien Fettsäuren“ alle späteren DA-Erkrankungen richtig angezeigt 
(Sensitivität = 100 %). Der Anteil der Kühe, die gesund sind und deren FFS-Konzentration 
aber nicht im Normbereich liegen, beträgt 58 % (1- Spezifität). Der Chi2-Test weist einen 
schwach signifikanten Zusammenhang zwischen Freie Fettsäuren und der Erkrankung aus (p 
= 0,048, Tab. 14). Bei einer Ja/Nein- Entscheidung (erkrankt oder nicht erkrankt), liegt die 
Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei 16 % (präpos = 0,16, Tab. 15), bei einem 
negativen Test ist das Tier zu 100 % nicht erkrankt (präneg = 1, Tab. 15). Bei den FFS ist die 
Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses unter den an DA erkrankten Kühen um 
den Faktor 1,72 größer als die Wahrscheinlichkeit, eines positiven Testergebnisses unter den 
am 3. d p.p. klinisch gesunden Kühen (LR+ = 1,72, Tab. 15). Die Wahrscheinlichkeit eines 
negativen Testergebnisses unter den an DA erkrankten Kühen ist zur Wahrscheinlichkeit 
eines negativen Testergebnisses unter den klinisch gesunden Kühen gleich 0 (LR- = 0, Tab. 
15).
Tab. 14: Ergebnis des Chi2- Tests zu FFS, BHB und Cholesterol
Parameter FFS BHB Cholesterol
Chi2 p = 0,048 p = 0,145 p = 0,126
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Tab.15: Übersicht über Sensitivität, Spezifität, positive und negative Likelihood sowie  
prädiktive Werte der Parameter FFS, BHB und Cholesterol. (* Chi2 < 0,05).
Rate klassifizierter 
Probanden
Parameter „cut- off“
richtig positive falsch positive
(Sensitivität)     (1- Spezifität) LR + LR - Präpos präneg
FFS * 500 µmol/l 1 0,58 1,72 0 0,16 1
BHB 0,6 mmol/l 0,91 0,68 1,34 0,28 0,13 0,97
Cholesterol 2 mmol/l 0,82 0,57 1,44 0,42 0,13 0,96
Bei dem Parameter „BHB“ betrug der Anteil richtig positiv klassifizierter Kühe 91 %
(Sensitivität = 91 %, Tab. 15). Allerdings war auch der Anteil der gesunden Kühe mit 
positivem Testergebnis hoch (1- Spezifität = 68 %, Tab. 15). Der Chi2-Test weist keinen 
signifikanten Zusammenhang zwischen diesem Parameter und der Erkrankung aus (p = 0,145, 
Tab. 14). Bei einer Ja/ Nein- Entscheidung (erkrankt oder nicht erkrankt), liegt die 
Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei 13 % (präpos = 0,13, Tab.15), bei einem 
negativen Test ist das Tier zu 97 % (präneg = 0,97, Tab.15) nicht erkrankt. LR+ ergab eine 
um den Faktor 1,44 größere Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses unter den an 
DA erkrankten Kühen gegenüber eines positiven Testergebnisses unter den klinisch gesunden 
Kühen an. LR- stellt sich mit 0,28 dar (Tab.15). Wie Tab. 16 zu entnehmen ist, ergab sich bei 
einem Grenzwert für BHB < 0,85 mmol/l bei gleichbleibender Sensitivität (0,91) eine 
günstigere 1- Spezifität (0,36). Bei einem Grenzwert von < 1,38 mmol/l errechnet sich eine 
Sensitivität von 0,82 und eine 1- Spezifität von 0,14.
Tab. 16: Übersicht über Sensitivität und 1- Spezifität ausgesuchter Messwerte und 
Referenzwerte (ref MTK) für die Parameter Butterhydroxybutyrat (BHB) und 
Bilirubin (Bili)
Parameter Messwert Sensitivität 1- Spezifität
BHB 0,48 mmol/l 1 0,81
BHBref MTK 0,6 mmol/l 0,91 0,68
BHB 0,85 mmol/l 0,91 0,36
BHB 1,38 mmol/l 0,82 0,14
Im Fall des Cholesterols weist der Chi2-Test keinen signifikanten Zusammenhang zur 
Erkrankung aus (p = 0,126, Tab. 14). Die Laboranalyse hat 82 % aller späteren DA-Fälle 
richtig positiv erkannt (Sensitivität = 82 %, Tab.15). Der Anteil der falsch klassifizierten 
Gesunden beträgt 57 % (1- Spezifität = 57 %, Tab.15). Bei einer Ja/ Nein-Entscheidung 
(erkrankt oder nicht erkrankt), liegt die Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei 13 % 
65
(präpos = 0,13, Tab.15), bei einem negativen Test ist das Tier zu 96 % nicht erkrankt (präneg 
= 0,96, Tab.15). Bei Cholesterol ist die Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses 
unter den an DA erkrankten Kühen um den Faktor 1,44 größer als die Wahrscheinlichkeit 
eines positiven Testergebnisses unter den am 3. d p.p. klinisch gesunden Kühen (LR+ = 1,44; 
Tab.15). Die Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses unter den an DA erkrankten 
Kühen ist zur Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses unter den klinisch 
gesunden Kühen um den Faktor 0,44 größer (LR- = 0,44; Tab.15).
4.6.2 Leberstoffwechsel (Bili, AST, GGT, GLDH)
In den eigenen Untersuchungen liegt kein signifikanter Zusammenhang zwischen Bilirubin 
und der DA vor (p = 0,145, Tab. 17). 82 %  hatten am 3. d p.p. Abweichungen vom 
Normwert (< 5µmol/l) und erkrankten später auch an DA (Sensitivität = 82 %, Tab. 18). 
Allerdings wurden 60 % der Gesunden als positiv eingestuft (1- Spezifität = 60 %, Tab.18). 
Bei einer Ja/ Nein-Entscheidung (erkrankt oder nicht erkrankt), liegt die Erkrankung im Falle 
eines positiven Tests bei 13 % (präpos = 0,13), bei einem negativen Test ist das Tier zu 95 % 
nicht erkrankt (präneg = 0,95, Tab. 18). Eine LR+ zeigt eine um den Faktor 1,37 höhere 
Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses unter den an DA erkrankten Tieren an, als 
ein positives Testergebnis unter den klinisch gesunden Kühen. Die Wahrscheinlichkeit eines 
negativen Testergebnisses unter den an DA erkrankten Kühen ist um den Faktor 0,45 größer 
als die Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses unter den klinisch gesunden 
Kühen (Tab. 18).
Tab. 17: Ergebnis des Chi2- Tests zu Bilirubin, AST, GGT und GLDH
Parameter Bilirubin AST GGT GLDH
Chi2 p = 0,145 p = 0,009 p = 0,691 p = 0,003
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Tab.18: Übersicht über Sensitivität, Spezifität, positive und negative Likelihood sowie  
prädiktive Werte der Parameter Bilirubin, AST, γ- GT sowie GLDH (* Chi2 < 
0,05).
Rate klassifizierter 
Probanden
Parameter „cut- off“
richtig positive falsch positive
(Sensitivität)     (1- Spezifität) LR + LR - präpos präneg
Bilirubin 5 µmol/l 0,82 0,6 1,37 0,45 0,13 0,95
AST * 80 U/l 1 0,59 1,69 0 0,16 1
γ- GT 50 U/l 0,09 0,06 1,5 0,91 0,14 0,91
GLDH * 30 U/l 0,46 0,13 3,54 0,63 0,28 0,94
Wie aus Tab.19 erkennbar ist, ist bei einem Grenzwert für Bilirubin von > 6,2 die Sensitivität 
(82 %) unverändert, die 1- Spezifität jedoch nimmt ab und beträgt 0,45. Der Anteil falsch 
klassifizierter Kühe ist somit um 15 % geringer als bei dem Referenzwert der Medizinischen 
Tierklinik. Ein Grenzwert für Bilirubin von > 10,5 ist mit einer 1- Spezifität von 0,16 
verbunden, gleichzeitig auch mit einer geringeren Sensitivität (64 %). 
Tab. 19: Übersicht über Sensitivität und 1- Spezifität ausgesuchter Messwerte und 
Referenzwerte (ref MTK) für Bilirubin (Bili)
Parameter Messwert Sensitivität 1- Spezifität
Biliref MT 5 µmol/l 0,82 0,6
Bili 6,2 µmol/l 0,82 0,45
Bili 10,5 µmol/l 0,64 0,16
Bei dem Enzym AST konnte mit dem Chi2- Test ein signifikanter Einfluss auf die 
Erkrankung festgehalten werden (p = 0,009, Tab. 17). Mittels der Laboranalysen sind am 3. d 
p.p. alle später an DA erkrankten Kühe richtig positiv erkannt worden (Sensitivität = 100 %, 
Tab.18). Der Anteil Gesunder Kühe, die falsch als „erkrankt“ klassifiziert wurden, beträgt 59
% (1- Spezifität = 59 %, Tab.18). Bei einer Ja/ Nein-Entscheidung (erkrankt oder nicht 
erkrankt), liegt die Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei 16 % (präpos = 0,16), bei 
einem negativen Test ist das Tier zu 100 % nicht erkrankt (präneg = 1, Tab.18). Bei der AST 
ist die Wahrscheinlichkeit, ein positives Testergebnis unter den an DA erkrankten Kühen zu 
erhalten, um den Faktor 1,69 größer als ein positives Testergebnis unter den am 3. d p.p. 
klinisch gesunden Kühen zu erhalten (LR + = 1,69, Tab.18). Hingegen ist die 
Wahrscheinlichkeit, ein negatives Testergebnis unter den an DA erkrankten Kühen zu 
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erhalten gegenüber der Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses unter den klinisch 
gesunden Kühen praktisch ausgeschlossen (LR- = 0, Tab.18). 
Das Enzym GGT nimmt mit p = 0,691 keine Beziehung zur Erkrankung (Tab. 17). Der Anteil 
der richtig positiv klassifizierten an DA erkrankten Kühe ist nach Tab. 15 mit 9 % am 
geringsten unter den Sensitivitäts- Werten. Der Anteil der tatsächlich gesunden Tiere mit 
einem positiven Testergebnis ist mit 6 % der niedrigste Wert von den Werten der 1-
Spezifität. Bei einer Ja/ Nein-Entscheidung (erkrankt oder nicht erkrankt), liegt die 
Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei 14 % (präpos = 0,14), bei einem negativen Test 
ist das Tier zu 91 % nicht erkrankt (präneg = 0,91, Tab.18). Die Wahrscheinlichkeit unter den 
an DA erkrankten Kühen ein positives Testergebnis zu erhalten, ist 1,5 mal größer als ein 
positives Testergebnis unter den klinisch gesunden Kühen (LR + = 1,5, Tab.18). Dagegen ist 
die Wahrscheinlichkeit eines negativen Testes unter der DA- erkrankten Kühen gegenüber 
eines negativen Testes unter den gesunden 0,97 mal größer (LR - = 0, 97).
Unter den leberspezifischsten Enzymen besteht zwischen der GLDH und der Erkrankung mit 
einer Signifikanz von p = 0,003 ein starker Zusammenhang (Tab. 17). Die Laboranalysen 
weisen 13 % der klinisch Gesunden als „erkrankt“ aus (1- Spezifität = 13 %), erkennen aber 
auch weniger als die Hälfte aller an DA erkrankten Kühe als auch tatsächlich erkrankt 
(Sensitivität = 46 %, Tab.18). Daraus ergibt sich ein um den Faktor 3,54 größere 
Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses unter den an DA erkrankten Kühen 
gegenüber eins positiven Testergebnisses unter den Gesunden. Bei einer Ja/ Nein-
Entscheidung (erkrankt oder nicht erkrankt), liegt die Erkrankung im Falle eines positiven 
Tests bei 28 % (präpos = 0,28), bei einem negativen Test ist das Tier zu 94 % nicht erkrankt 
(präneg = 0,94, Tab.18). Die Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses unter den an 
DA erkrankten Tieren ist um den Faktor 0,63 größer als die Wahrscheinlichkeit eines 
negativen Testergebnisses unter den Gesunden (LR - = 0,63, Tab.18).
4.6.3 Eiweißstoffwechsel (Eiweiß, Harnstoff)
Das Gesamteiweiß steht mit p = 0,048 im Zusammenhang mit der DA (Tab. 20). Das 
Laborergebnis ordnet nach Tab. 21 mit einer Sensitivität  von 0 % keine der später 
aufgetretenen DA-Fälle richtig zu. Von den Gesunden werden 13 % als falsch positiv 
klassifiziert (1-Spezifität). Bei einer Ja/ Nein-Entscheidung (erkrankt oder nicht erkrankt), 
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liegt die Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei 0 % (präpos = 0), bei einem negativen 
Test ist das Tier zu 93 % nicht erkrankt (präneg = 0,93, Tab.21). Das Verhältnis der 
Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses unter den an DA erkrankten Tieren zur 
Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses unter den gesunden Tieren ist 0 (LR + = 
0), hingegen ist das Verhältnis der Wahrscheinlichkeit eines negativen Testerergebnisses 
unter den an DA erkrankten Tieren zur Wahrscheinlichkeit eines negativen Testerergebnisses 
unter den gesunden Tieren 1,15 (LR - = 1,15, Tab.21).
Tab. 20: Ergebnis des Chi2- Tests zu Gesamteiweiß und Harnstoff
Parameter Gesamteiweiß Harnstoff
Chi2 p = 0,048 p = 0,033
Harnstoff steht in statistisch gesicherter Beziehung mit p = 0,033 zur Erkrankung (Tab. 20). 
Der Anteil der richtig erkannten späteren DA-Fälle ist mit einer Sensitivität von 9 % sehr 
gering, der Anteil der gesunden Kühe mit einer falsch positiven Klassifikation ist mit einer 1-
Spezifität von 42 % hoch. Bei einer Ja/ Nein-Entscheidung (erkrankt oder nicht erkrankt), 
liegt die Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei 2 %, bei einem negativen Test ist das 
Tier zu 89 % nicht erkrankt. Das Verhältnis der Wahrscheinlichkeit eines positiven 
Testergebnisses unter den an DA erkrankten Tieren zur Wahrscheinlichkeit eines positiven 
Testergebnisses unter den gesunden Tieren ist 0,21 (LR + = 0,21), hingegen ist das Verhältnis 
der Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses unter den an DA erkrankten Tieren 
zur Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses unter den gesunden Tieren 1,57 (LR -
= 1,57).
Tab. 21: Übersicht über Sensitivität, Spezifität, positive und negative Likelihood sowie  
prädiktive Werte der Parameter Protein und Harnstoff (* Chi2 < 0,05)
Rate klassifizierter 
Probanden
Parameter „cut- off“
richtig positive falsch positive
(Sensitivität)     (1- Spezifität) LR + LR - präpos präneg
Protein * 68 g/l 0 0,13 0 1,15 0 0,89
Harnstoff * 3,3 mmol/l 0,09 0,42 0,21 1,57 0,02 0,86
4.6.4 Mineralstoffwechsel (Na, K, Pi, Cl, Ca, Mg)
Der Chi2-Test zeigt von allen analysierten Mineralstoffen nur bei dem Calcium eine Tendenz 
69
eines signifikanten Einflusses auf die Erkrankung an (p = 0,055, Tab. 22). Die Anzahl richtig 
positiver Klassifizierung nahm ausgehend vom Calcium (Sensitivität = 91 %, Tab. 23), mit 
Abstand über Kalium und Magnesium (beide Sensitivität = 27 %) sowie Chlorid (Sensitivität 
= 27 %) und Pi (Sensitivität = 9 %) bis zum Natrium (Sensitivität = 0 %) ab. Bei den falsch 
positiven Klassifizierungen ordnete sich die 1- Spezifität in der Reihenfolge der absteigenden 
Werte ausgehend von Calcium (57 %) über Magnesium (25 %) und Kalium (17 %) nach 
Chlorid (7 %) und Natrium (0 %) an. Bei einer Ja/ Nein-Entscheidung (erkrankt oder nicht 
erkrankt), liegt die Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei Chlorid 18 %, bei Calcium 
11%, bei Kalium 10%, Magnesium 8 % und Phosphat 4 %. Das Verhältnis der 
Wahrscheinlichkeit, ein positives Testergebnis unter den DA erkrankten Tieren zur 
Wahrscheinlichkeit ein positives Ergebnis unter den Gesunden zu erhalten, ist beim Chlorid 
am günstigsten (LR+ = 2,57) und beim Natrium am ungünstigsten (LR - = 0). Das Verhältnis 
der Wahrscheinlichkeit, eines negativen Ergebnisses unter den an DA erkrankten Kühen zur 
Wahrscheinlichkeit eines negativen Ergebnisses unter den Gesunden zu erhalten, ist beim Pi
am günstigsten (LR - = 1,03) und beim Calcium am ungünstigsten (LR - = 0,21).
Tab. 22: Ergebnis des Chi2- Tests zu Natrium, Kalium, Chlorid, Calcium, Pi und 
Magnesium
Parameter Natrium Kalium Chlorid Calcium Pi Magnesium
Chi2 n. ber. p = 0,548 p = 0,174 p = 0,055 p=0,634 p = 0,856
n. ber. = nicht berechnet, da Konstante
Tab.23: Übersicht über Sensitivität, Spezifität, positive und negative Likelihood sowie  
prädiktive Werte der Parameter Natrium, Kalium, Chlorid, Calcium, Phosphat 
und Magnesium (* Chi2 = 0,055)
Rate klassifizierter 
Probanden
Parameter „cut- off“
richtig positive falsch positive
(Sensitivität)     (1- Spezifität) LR + LR - präpos präneg
Natrium 125 mmol/l 0 0 0 1 0 0,9
Kalium 3,9 mmol/l 0,27 0,19 1,42 0,9 0,14 0,9
Chlorid 96 mmol/l 0,18 0,07 2,57 0,88 0,22 0,91
Calcium(*) 2,3 mmol/l 0,91 0,57 1,6 0,21 0,15 0,98
Phosphat 1,25 mmol/l 0,09 0,12 0,75 1,03 0,08 0,9
Mg 0,75 mmol/l 0,27 0,25 1,08 0,97 0,12 0,81
70
4.6.5 Muskelstoffwechsel (CK)
Die CK nimmt statistisch gesichert mit p = 0,005 Einfluss auf die Erkrankung (Tab. 24). 
Anhand der Laboranalysen können 64 % der Tiere als richtig positiv erkannt werden 
(Sensitivität = 64 %), der Anteil der falsch positiven ist mit 22 % gering (1- Spezifität = 22 
%, Tab. 25). Bei einer Ja/Nein-Entscheidung (erkrankt oder nicht erkrankt), liegt die 
Erkrankung im Falle eines positiven Tests bei 18 %, bei einem negativen Test ist das Tier zu 
96 % nicht erkrankt. Die Wahrscheinlichkeit unter den an DA erkrankten Kühen ein positives 
Testergebnis zu erhalten ist um den Faktor 2,91 größer als ein positives Testergebnis unter 
den klinisch gesunden Kühen. Nach Tab. 26 stellt sich für diesen Parameter ein Grenzwert 
von > 185 U/l mit einer Sensitivität von 82 % und einer 1- Spezifität von 29 % als optimalen
Grenzwert dar. 
Tab. 24: Ergebnis des Chi2- Tests zu Creatinkinase
Parameter Chi2
CK p = 0,005
Tab.25: Übersicht über Sensitivität, Spezifität, positive und negative Likelihood sowie  
prädiktive Werte des Parameters Creatinkinase (* Chi2 < 0,05)
Rate klassifizierter 
Probanden
Parameter „cut- off“
richtig positive falsch positive
(Sensitivität)     (1- Spezifität) LR + LR - präpos präneg
CK * 250 U/l 0,64 0,22 2,91 0,46 0,32 0,95
Tab. 26: Übersicht über Sensitivität und 1- Spezifität ausgesuchter Messwerte und 
Referenzwerte (ref MTK) für Creatinkinase (CK) 
Parameter
Messwert Sensitivität 1- Spezifität
CK 134 U/l 1 0,39
CK 185 U/l 0,82 0,29
CK 187 U/l 0,73 0,29
CKref MTK 250 U/l 0,64 0,22
CK 308 U/l 0,64 0,14
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5 DISKUSSION
5.1 Alter, Laktation, Rasse und Milchleistung
Die Altersverteilung DA erkrankter Kühe weist in den eigenen Untersuchungen einen 
Schwerpunkt im 5. Lebensjahr (dritte Laktation) auf. Dieses Ergebnis stimmt mit den 
Angaben in der Literatur (VARDEN et al. 1979,  CONSTABLE et al. 1992, GEISHAUSER 
1995b) überein. Im Paderborner Land erfolgte die Diagnosestellung innerhalb der ersten 14 
Tage nach der Kalbung und somit früher als im Münsterland. Hier trat die Erkrankung erst ab 
der zweiten, aber noch innerhalb der dritten Woche p.p. auf. Insgesamt findet damit der 
Zeitpunkt der Erkrankung Anschluss an der mehrheitlichen Feststellung, dass die DA 
überwiegend innerhalb der ersten 4 Wochen p.p. auftritt (VARDEN 1979, ROBERTSON 
1968, ERB et al. 1984, CURTIS et al. 1985, JUBB et al. 1991, CONSTABLE et al. 1992, 
GEISHAUSER et al. 1997, VAN DORP et al. 1999, HOF et al. 2000, GRÖHN et al. 2003, 
ROHN et al. 2004, LE BLANC et al. 2005). Das Auftreten der Erkrankung war 
saisonunabhängig über das Kontrolljahr verteilt und entspricht somit der Aussage von 
VARDEN (1979).
Bei der Holstein-Frisian-Rasse konnte bislang kein Modell einen Kausalitätszusammenhang 
zwischen quantifizierbarem, rassebedingtem Merkmal und daraus resultierender Erkrankung 
darlegen. GRÖHN et al. (1995) kamen in ihren Studien zu der Schlussfolgerung, dass 
erkrankte Kühe mit niedriger Laktationsleistung eher gemerzt werden als Kühe mit höherem 
züchterischem Leistungspotential. Dies bietet eine Erklärungsmöglichkeit für das gehäufte 
Auftreten der DA bei Kühen mit hoher Milchleistung und ein betontes Auftreten der DA 
gerade in Herden mit überdurchschnittlicher Milchleistung. In den eigenen Untersuchungen 
lag die 305-Tage-Leistung des Kontrolljahres und der zurückliegenden Laktation in der Gr. II 
deutlich über dem Durchschnitt der gesunden Kühe. In diesen Studien betrifft die DA sowohl 
hochleistende Kühe und Betriebe als auch Kühe und Betriebe mit niedrigerer Leistung. Beim 
Vergleich der Regionen stellte das Land mit der höheren Herdenleistung (Paderborner Land 
8739 kg Milch, Münsterland: 8657 kg Milch) die Mehrzahl der DA-Fälle. Als Hauptgrund für 
eine Merzung liegt in beiden Regionen und bei der Mehrzahl der Betriebe „Unfruchtbarkeit“ 
vor, Ausnahme ist mit „Stoffwechselerkrankung“ als Grund Betrieb 4. Da „Geringe Leistung“ 
als Abgangsgrund zu vernachlässigen ist, maskiert eine auf GRÖHN et al. (2003) basierende 
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Merzungsstrategie in diesen Untersuchungen nicht das Auftreten der DA bei Tieren oder in 
Herden mit sehr guter Milchleistung. Die Annahme, dass mit einem hohen individuellen oder 
herdenbezogenen Leistungspotential die Tendenz zu vermehrtem Auftreten von DA 
verbunden ist, kann jedoch anhand der vorliegenden Ergebnisse aufgrund fehlender 
statistischer Auswertung nicht sicher unterstützt werden. 
5.2 Heritabilität und Auftreten der DA
Da es sich bei der Heritabilität um einen populationsspezifischen Parameter handelt, besitzt 
der Schätzwert genau genommen nur für die Population Gültigkeit, in der die Schätzung 
anhand einer Stichprobe durchgeführt wurde (COMBERG 1980, SCHÖNMUTH et al. 1986). 
Durch Mutation, Selektion und genetischen Drift können Populationen auch bei gleicher 
Grundlage (Rasse) unterschiedlich sein und der Schätzwert kann sich im Laufe der 
Generationen ändern (COMBERG 1980). Die Fütterungsregime können verschieden sein und 
durch Niveauunterschiede im Labmagenverlagerungsrisiko die Varianz beeinflussen. 
Veränderungen in den Umweltbedingungen in positiver oder negativer Weise können zu einer 
Unter- oder Überschätzung der Heritabilität führen. Erwähnt wurde von den Betriebsleitern 
bei den Besuchen ein von Jahr zu Jahr unterschiedlich starkes Vorkommen der DA in den 
Betrieben. Dies konnte statistisch jedoch nicht ausgewertet werden.
5.3 Haltung
In den Betrieben mit Laufstallhaltung waren von der bautechnischen Ausstattung der Ställe 
keine besonderen Merkmale offensichtlich, die sich negativ auf Kuhkomfort oder Gesundheit 
hätten auswirken können. Die Tiere in den Herden waren einheitlich enthornt, die 
Tiergruppen sinnvoll gebildet. Die Kraftfutterstationen sind 3seitig geschlossen und umfassen 
die inne stehende Kuh fast vollständig, so dass ein Verdrängen aus der Station durch eine 
ranghöhere Kuh praktisch nicht möglich war. Hervorzuheben ist in einigen Betrieben die 
Aufstellung einer Kuhputzmaschine. Auch das Separieren der hochtragenden Kuh in 
Abkalbebereiche ist Routine für alle Betriebe. Der Faktor Stress wurde somit insgesamt 
reduziert und „animal welfare“ begünstigt. In den Betrieben mit Anbindehaltung wirkte 
gerade in der Jahreszeit der kurzen Tageslichtlängen das Stallinnere durch die kleineren 
Fenster und der niedrigeren Raumhöhe dunkler. In der Literatur sind diesbezüglich keine 
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Untersuchungen anzutreffen, die einen Zusammenhang zwischen baulicher Architektur und 
der Erkrankung klären. Insgesamt geht diese Beobachtung einher mit denen von (PEHRSON 
u. SHAVER 1992), die ebenfalls kein häufigeres Auftreten der Erkrankung in 
Laufstallhaltung oder Anbindehaltung feststellen konnten.  Dies steht konträr zu den 
Aussagen von KARATZIAS (1992) und POIKE (2000), die ein vermehrtes Auftreten der DA 
in Laufstallhaltung beobachteten.
5.4 Fütterung 
Die Handhabung der Fütterung ist der Technologie in den jeweiligen Betrieben angepasst. 
Bei der traditionellen Einzeltierfütterung wird eine sinnvolle Reihenfolge der 
Einzelkomponenten eingehalten. Die untersuchten Betriebe wiesen keine Gruppeneinteilung 
auf, da dies aufgrund eines ausgeglichenen Herdenleistungsniveau nicht zwingend 
erforderlich war. In allen Gruppen lagen die Harnstoff- und Milcheiweißwerte innerhalb der 
Norm und geben Auskunft über ein ausgeglichenes Energie-Proteinverhältnis in der Ration. 
Unter Berücksichtigung der Harnstoff- und Eiweißgehalte der Milch und des 
Bewertungsschemas nach SPOHR u. WIESNER (1991) kann die Ration für die laktierenden 
Kühe als optimal bezeichnet werden. Anhand des Blutharnstoffgehaltes, der am 3. d p.p. 
unterhalb von 5 mmol/l liegt, sind alimentäre Imbalancen im Energie-Proteinverhältnis 
unwahrscheinlich (FERGUSON et al. 1988, SPOHR et al. 1992).
5.5 Fettstoffwechsel (FFS, BHB, Cholesterol)
In den eigenen Untersuchungen unterschieden sich die erhöhten FFS- und BHB-
Konzentrationen im Vorfeld von später an DA erkrankende Kühe deutlich von denen 
gesunder Kühe. Dies geht mit Beobachtungen von KLEISER u. FÜRLL (2002), FÜRLL und 
KRÜGER (2002b), VAN WINDEN et al. (2003) konform. In den eigenen Untersuchungen 
trat die Ketose bei den später an DA erkrankten Tieren im Vorfeld der Verlagerung auf, wie 
es auch in der Literatur des Öfteren beschrieben wurde (VÖRÖS u. KARSAI 1987a, 
CORREA et al. 1993, GEISHAUSER et al. 1997, SHAVER 1997, ROHRBACH et al 1999).
Tiere mit einem hohen BCS (>3,75) gelten als Tiere mit sehr guter (mastiger) 
Körperkondition. Sie gelten als besonders gefährdet, an DA zu erkranken, da größere 
Fettdepots eine umfangreichere Freisetzung von Fettsäuren erlauben. Im Schrifttum wiesen 
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an DA erkrankender Tiere überwiegend einen BCS > 4 auf (DYK 1995, WITTEK u. FÜRLL 
2002). In den eigenen Untersuchungen lag der BCS in der Gruppe der DA-Kühe (BCS: 3,5) 
über dem der übrigen Gruppen (BCS: 3). Dies stimmt mit den Ergebnissen in der Literatur in 
sofern überein, als dass DA eher bei Tieren mit höherem BCS häufiger auftritt als bei Tieren 
mit niedrigerem. Die Höhe des BCS an DA erkrankender Tiere erlaubt jedoch per 
definitionem nicht eine Einstufung dieser als überkonditioniert. Dennoch weisen sie eine 
signifikante Erhöhung von FFS- und BHB-Konzentrationen gegenüber den anderen Gruppen 
mit niedrigerem BCS auf. In der Literatur findet sich der gleichen Sachverhalt bei 
BERNABUCCI et al. (2005), die trotz mäßigem BCS deutlich erhöhte FFS- und BHB-
Konzentrationen befundeten. Eine Erklärung hierfür bieten WITTEK u. FÜRLL (2002), die 
in ihren Untersuchungen eine Diskrepanz zwischen sichtbarer Körperkondition und 
abdominalem Fett feststellten. 
Eine verstärkte Lipolyse geht einher mit erhöhten FFS-Konzentrationen (VAN DEN TOP et 
al. 1995, RUKKWAMSUK et al. 1999b, WITTEK u. FÜRLL 2002). Wie es in den eigenen 
Untersuchungen auch der Fall ist, ist bereits im Vorfeld der DA eine Erhöhung der FFS zu 
finden (FÜRLL u. KRÜGER 2002b, KLEISER u. FÜRLL 2002). In den eigenen 
Untersuchungen liegt der FFS-Wert bei allen Gruppen über dem, der von BARTLEY (1989) 
als Zeichen einer verstärkten Lipolyse gilt. Dies läßt einerseits die Schlussfolgerung zu, dass 
bei allen Gruppen- auch bei den Gesunden- eine mehr oder weniger umfangreiche Lipolyse 
stattfindet. In Anbetracht der signifikanten Erhöhung der FFS-Konzentration bei an DA 
erkrankender Kühen ist jedoch festzuhalten, dass an DA erkrankende Kühe eine intensivere 
Lipolyse im Vergleich zu den anderen Kühen aufweisen. Da nach OVERTON (1999) erhöhte 
FFS-Konzentrationen eine negative Energiebilanz bedeuten, weisen die höheren 
Konzentrationen bei den an DA erkrankenden Kühen auch auf eine ausgeprägtere negative 
Energiebilanz in dieser Gruppe hin. 
Im Falle des BHB stellte sich in den eigenen Untersuchungen ebenfalls in Gr. II eine 
gegenüber den anderen Gruppen signifikante Erhöhung der Konzentration heraus. Nach 
ROBERTS et al. (1981) wird durch diesen Parameter zusätzlich zu den FFS das Vorliegen 
einer intensiveren Lipolyse in Gr. II bestätigt. In seiner ursprünglichen Bedeutung weist eine 
erhöhte BHB-Konzentration auf ein Energiedefizit hin, dieses wird oberhalb des Grenzwertes 
von 0,6 mmol/l definiert (FÜRLL et al. 2002). Aus den Ergebnissen der eigenen 
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Untersuchungen ist zu entnehmen, dass bei allen Gruppen ein unterschiedlich stark 
ausgeprägtes Energiedefizit besteht. Mit 1,78 mmol/l liegen die Konzentrationsbereiche in 
denen, die in den Studien von GEISHAUSER et al. (1998) und LEBLANC et al. (2005) 
ermittelt wurden und besonders häufig mit DA verbunden sind. Die an DA erkrankten Kühe 
der eigenen Studie wiesen den höchsten Wert auf. Dies bezeugt im Vergleich zu anderen 
Gruppen den größten energetischen Mangel bei Kühen mit dieser Erkrankung. Unter 
Berücksichtigung beider Parameter ergibt sich die Schlussfolgerung, dass an DA erkrankende
Kühe im Vorfeld ein größeres Energiedefizit und eine intensivere Lipolyse aufweisen als 
gesunde Kühe. Dies unterstützt die Untersuchung von CAMERON et al. (1998) und 
CORREA et al. (1993), die negative Energiebilanz als Risikofaktor für DA sehen.
BHB stellt in seiner Funktion als Ketokörper eine azidotische Belastung des Stoffwechsels 
dar. Somit ist diese bei den DA erkrankenden Kühen am größten. 
Von den drei Parametern eignet sich der Parameter „FFS“ wegen der optimalen Sensitivität 
von 100% und der geringsten 1- Spezifität unter Beachtung des Chi2- Tests am ehesten für 
einen Screening-Parameter mit diesem Testsystem. In der Literatur werden mehrheitlich FFS 
als Risikofaktor für DA gewertet (DYK 1995). In Gegensatz steht die Feststellung von LE 
BLANC et al. (2005), wonach BHB als sensitiver und spezifischer gegenüber FFS gilt. In der 
Bedeutung als Screening- Parameter ist BHB bei BHBref MTK in den eigenen Untersuchungen 
trotz der hohen Sensitivität als gering einzustufen, da der Anteil der falsch positiv 
klassifizierten mit 68 % sehr hoch ist. Die Kurvenberechnung bringt zum Vorschein, dass bei 
einer Verschiebung des „cut-off“ um 0,25 Einheiten auf 0,85 mmol/l die Sensitivität 
unverändert hoch (91 %) bleibt, der Anteil der falsch positiven sich nahezu halbiert (1-
Sensitivität = 36 %). Bei diesem Grenzwert scheint die Klassifizierung sicherer zusein und 
macht das Testsystem geeigneter. In diesem Fall geht dies konform mit OETZEL (2004), der 
BHB als Indikator für DA ansieht. Auch GEISHAUSER et al. (2000) sehen in subklinischer 
Ketose ein Risiko für die Erkrankung. Darüber hinaus konnte im Falle des BHB eine 
Verschiebung von Sensitivität und Spezifität bei unterschiedlichen „cut- off“ festgestellt 
werden. Mit steigendem „cut- off“ nehmen die Sensitivität und der Anteil falsch positiver 
Klassifizierungen (1- Spezifität) ab. Ähnliche Verhältnisse finden sich auch bei 
GEISHAUSER et al. (1997), wo mit ansteigendem „cut- off“ die Sensitivität abnahm, die 
Spezifität jedoch zunahm. Als idealer „cut- off“ gilt der Wert, bei dem Sensitivität = 1 und 1-
Spezifität = 0 sind. Bei Wahl eines anderen „cut-off“ könnte sich das Testsystem mit BHB als 
geeigneter erweisen.
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Im Vergleich zwischen BHB und Cholesterol erhält auch das Cholesterol hypothetisch eine 
gewisse Bedeutung. Zwar weist BHB eine höhere Sensitivität auf, hat aber auch eine höhere 
1- Spezifität. In Relation dieser beiden Termini ergibt sich mit diesem Testsystem jedoch bei 
Cholesterol eine größere Wahrscheinlichkeit für eine DA-Erkrankung unter den positiven 
Testergebnissen (LR+) und eine größere Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses 
unter den gesunden Kühen (LR-). Für die beprobte Population ergab sich anhand des Chi2-
Tests für Cholesterol jedoch kein signifikanter Einfluss auf die Erkrankung und kann somit 
nicht als Risikofaktor gewertet werden. 
5.6 Leberstoffwechsel (AST, BILI, GLDH, GGT)
In den eigenen Untersuchungen waren von den Parametern des Leberstoffwechsels am 3. d 
p.p. AST und Bilirubin in Gr. II signifikant erhöht und verhielten sich analog zu den 
Feststellungen von GÜL und GRÜNDER (1990), GEISHAUSER (1999), VAN WINDEN et 
al. (2003). Die Erhöhung des Bilirubins ist in diesem Falle nicht primär beweisend für eine 
intrahepatische Leberschädigung, da für den Anstieg auch die in Gr. II signifikant erhöhten 
FFS durch ihre vielschichtige Verdrängungstaktik verantwortlich sein können (COWAN et al. 
1997). Vielmehr ist die vorliegende Erhöhung des Bilirubins im Rahmen eines 
Inanitionsikterus wahrscheinlich (FÜRLL et al. 2002). Aufgrund der gesteigerten Lipolyse 
und dadurch bedingter vermehrten Anflutung von FFS kann eine stärkere Belastung der 
Hepatozyten von an DA erkrankte Kühe angenommen werden. Unterstützt wird diese 
Vermutung durch den Aktivitäts-Anstieg der AST, wie bei SATTLER u. FÜRLL (2002), 
KOMATSU (2002). Ein Ursprung der AST aus der Muskulatur ist aufgrund fehlender 
anamnestischer und klinischer Hinweise auf Myopathie, Schwergeburt, gestörtem Puerperium 
oder Endometritis unwahrscheinlich. Die Belastung ist jedoch als moderat anzunehmen, da 
markante Auffälligkeiten weiterer Parameter, wie GLDH, GGT, Serum-Harnstoff (REID u. 
COLLINS 1980, STAUFENBIEL et al. 1990, WEST 1990, STAUFENBIEL et al. 1993,
REHAGE et al. 1996) ausgeblieben sind. 
Die in den eigenen Untersuchungen ermittelten AST-Aktivitäten liegen in dem von 
GEISHAUSER et al. (1998), GEISHAUSER et al. (2000) erhobenen Risikobereich für DA. 
Der univariate Chi2-Test für AST weist mit p = 0,009 einen starken Einfluss des Parameters 
auf die Erkrankung aus. Somit gilt AST analog zu vorher genannten Autoren als Risikofaktor. 
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Mit den Laboranalysen als Test-System konnten mit dem Parameter AST alle DA-Fälle 
richtig erkannt werden, bei der GLDH waren es 46 %. Da die GLDH eine geringere 1-
Spezifität aufweist, resultiert daraus eine höhere Wahrscheinlichkeit eines positiven 
Testergebisses unter den DA erkrankten Kühen als ein positives Testergebnis unter den 
klinisch gesunden Kühen. Das Laborsystem erweist sich bei einer Ja/Nein-Entscheidung im 
Falle eines positiven Testergebnisses über das Vorliegen der DA bei der GLDH mit höherer 
Trefferwahrscheinlichkeit als bei der AST. Somit wäre das Laborsystem für die GLDH 
genauer. Die GLDH kommt trotz stärkerem Einflusses aufgrund des Chi2-Testes (p=0,003) 
als Indikator in Verbindung mit diesem Testsystem für DA nicht in Frage, da sie eine geringe 
Sensitifität aufweist. 
Im Falle des Bilirubins bewies der Chi2-Test die Bedeutungslosigkeit des Parameters in 
Bezug auf die Erkrankung. Dies belegt die Annahme eines durch Inanitionsikterus bedingten 
Bilirubinsanstiegs. Das Testsystem ordnet bei Biliref MT einen relativ hohen Anteil der DA 
Fälle richtig ein. Dies ist jedoch auch mit dem Nachteil einer hohen 1- Spezifität verbunden. 
Die Auswertung mit verschiedenen „cut-off`s“ zeigt, dass das Verhältnis zunächst günstiger 
wird zwischen steigendem „cut- off“ und Sensitivität. Insgesamt gesehen eignet sich dieser 
Parameter mit diesem Testsystem auch in Verbindung mit einem anderen „cut-off“ nicht als 
Screening-Parameter. 
5.7 Eiweißstoffwechsel (Eiweiß, Harnstoff) 
Die GEW-Konzentration liegt in der Gr. an DA erkrankende Kühe dezent unterhalb des 
Normbereichs. In die Messung fließen die Subfraktionen des Proteins mit ein. Da eine 
alimentäre Ursache eines Eiweißdefizites im Futter (Harnstoff < 5 mmol/l) ausgeschlossen 
ist, müssen für die Absenkung des Serumproteingehaltes organbezogene Faktoren 
angenommen werden und werden im Folgenden diskutiert. Möglich ist die in den eigenen 
Untersuchungen aufgetretene Hypoproteinämie durch eine Leberbelastung mit 
eingeschränkter Protein- (Albumin)synthese (REID u. COLLINS 1980, STRANG et al. 1998, 
HABTEMARIAM 2002). Da die Leberbelastung als gering einzustufen ist, müssen weitere
Ursachen zugegen sein, die zu einem verstärkten Eiweißverlust führen. Die mit Hilfe des 
BCS nach EDMONDSON (1989) als optimal klassifizierte Körperkondition in Gruppe II 
weist auf eine äußerlich geringe bzw. fehlende Verfettung der an DA erkrankenden Kühe hin. 
Mit Blick auf die stärker ausgeprägte Energiebilanz in Gr. II und dem weniger ausgeprägtem 
Fettdepot reicht die Lipolyse alleine nicht aus, um die energetische Lücke zu überbrücken. In 
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diesem Falle ist der Organismus gezwungen, zur Energiegewinnung auch auf die Proteolyse 
zurück zugreifen (RUKKWAMSUK et al. 1999, BELL et al. 2000, HERDT 2000). Damit 
wird dem Körper durch Oxidation von Aminosäuren Energie zugeführt und es entsteht 
vermehrt Ammonium, welches vermehrt intrahepatisch zu Harnstoff verstoffwechselt und 
über die statistisch gesicherten höheren Harnstoffwerten gegenüber den anderen Gruppen 
offensichtlich wird (HÄUSSINGER et al. 1986, SCHOLZ 1990, KELLY et al. 1993). Um 
den Energieansprüchen in der Trockenstehperiode und unmittelbar post partum gerecht 
zuwerden, werden auch die körpereigenen Proteinreserven gefordert ( KELLY et al. 1993). 
Unter Beachtung der in Gr. II im Vergleich zu den anderen Gruppen bestehenden 
ausgeprägteren negativen Energiebilanz am 3. d.p.p.  kann über die zusätzlich oder 
gleichzeitig mit der Lipolyse ablaufende Proteolyse und nachfolgendem schnellem Verbrauch 
der AS zur Energiegewinnung (Glucosesynthese) zu erniedrigten Proteinkonzentrationen 
führen, gleichzeitig aber auch zu einer Verschärfung der azidotischen Stoffwechsellage durch 
den vermehrten Anfall von Wasserstoffionen.
Neben eingeschränkter Leberfunktion und Energiedefizit trägt eine gestörte Integrität mit 
erhöhter Durchlässigkeit der Labmagenwand additiv zur Hypoproteinämie bei. Dies ist unter 
Berücksichtigung der CK-Erhöhung der wahrscheinlichste Faktor und entspricht den 
Ergebnissen in der Literatur (MAHMOUD u. FORD 1988, REDDY et al. 2000). Unter 
welchen Umständen die gestörte Integrität hervorgerufen wird, ist aus den Untersuchungen 
nur über die Erhöhung der Ketokörper theoretisch abzuleiten. 
Der Chi2-Test weist einen deutlichen signifikanten Einfluss des GEW und des Harnstoffs auf 
die Erkrankung aus. Bei einer Wertung der erniedrigten Proteinkonzentrationen verursacht 
durch eine gestörte Zellintegrität der Labmagenwand und eine verminderte Syntheseleistung 
der belasteten Leber und gleichzeitig vermehrter Utilisation durch eine schnellere 
Verstoffwechselung (Oxidation) des Proteins zur Unterstützung der Überwindung des 
ausgeprägten Energiemangels in der Gruppe der DA (Proteinutilisation > Nachschub), 
werden durch diese Untersuchungen sowohl eine deutliche Irritation der Labmagenwand als 
auch eine stärkere Belastung der Leber und die energetische Mangelsituation als ätiologische 
Faktoren in der Pathogenese der DA fokussiert. 
Das Testsystem erweist sich mit den standardisierten „cut-off`s“ für beide Parameter als 
ungeeignet, da Sensitivität und 1- Spezifität  sowie positiver und negativer Likelihood sehr 
ungünstig   sind. 
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5.8 Mineralstoffwechsel (Ca, Pi, Na, K, Cl, Mg)
Die häufige Feststellung einer Hypocalcämie im Vorfeld der DA (CURTIS et al. 1983, 
MASSEY et al. 1993, VAN WINDEN et al. 2003) konnte auch in den eigenen 
Untersuchungen gemacht werden. Allerdings war diese eher dezent im Vergleich zu der 
deutlichen Hypocalcämie bei an Gebärparese erkrankten Kühen, die darüber hinaus auch eine 
deutliche Erniedrigung der Phosphat-Konzentration zeigten. Da keine der an DA erkrankten 
Kühe klinische Anzeichen einer Gebärparese zeigten, steht dies im Gegensatz zu CORREA et 
al (1993), STENGÄRDE u. PEHRSON (1998), ROHRBACH et al. (1999), VAN DORP et 
al. (1999). Der Chi2-Test belegt eine Tendenz als Risikofaktor (p < 0,06). Dies unterstützt die 
Diskussion, dass Hypocalcämie bei der Entstehung der DA eine geringere Rolle spielt. 
Das Testsystem weist den höchsten Anteil richtig klassifizierter DA Fälle beim Calcium auf, 
damit einhergehend ist ein hoher Anteil falsch positiv klassifizierter. Unter Berücksichtigung 
des Chi2-Testes eignet sich Ca minder gut als Screening-Parameter, das Testsystem könnte 
sich unter Wahl eines anderen „cut- off`s“  als geeigneter herausstellen
Veränderungen im Mineralstoffhaushalt, die die Parameter Na, K, Cl und Magnesium 
betreffen, sind in der Gruppe DA erkrankter Tiere erwartungsgemäß nicht eingetreten. Der 
Chi2-Test erlaubt keine Einstufung dieser einzelnen Mineralstoffe als Risikofaktor für DA. 
Somit konnten in Bezug auf Mg die Ergebnisse von KLEISER u. FÜRLL (2002) nicht 
bestätigt werden. 
Zu erwähnen ist in der Gruppe Gebärparese erkrankter Kühe eine deutliche Erniedrigung der 
Phosphat-Konzentration, ohne dass ein Festliegen beobachtet werden konnte. 
5.9 Muskelstoffwechsel (CK) 
Die CK-Aktivität war deutlich erhöht in der Gruppe an DA erkrankende Kühe. Aus der 
Literatur sind CK-Ursprünge aus Skelettmuskulatur sowie glatter Muskulatur benannt. Ein
uteriner Ursprung der CK oder ein Ursprung aus der Muskulatur im Rahmen einer 
Skelettmuskelerkrankung ist aufgrund fehlender Klinik unwahrscheinlich. Im best 
anzunehmenden Fall kann die CK-Erhöhung also originär aus glatter Muskulatur 
(Abomasum) stammen, analog zu NAURUSCHAT u. FÜRLL (2002). Bei lokaler Ischämie 
ist die Gefahr der Hypoxie, anaerober Zellmetabolismus, Lactatentstehung mit zelltoxischer 
Wirkung belegt. Bisher konnte ein solcher Pathomechanimus für den Labmagen nicht 
erwiesen werden. Nach WITTEK et al. (2004) konnte dazu besonders bei rechtsseitigen
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Verlagerungen eine verminderte Perfusion (74 % Sauerstoffsättigung) in den 
Labmagengefäßen festgestellt werden. Erst bei einer Sauerstoffsättigung unter 50 % ist mit 
hypoxischen Gewebsschäden zurechnen ist (HARTMANN 1994). Da in den eigenen 
Untersuchungen ausschließlich die linksseitige Form auftrat, ist die verlagerungsbedingte 
Ischämie als auslösender Faktor für die CK-Erhöhung nachrangig zu bewerten. Die 
Labmagenwand ist normalerweiser intakt und gut geschützt gegen lumenseitige schädigende 
Einflüsse.
Im Fall der Ketose, wie sie in Gr. II deutlich ausgeprägt ist, werden von der Blutseite aus 
diese azidotisch wirkenden Stoffwechselkomponenten an die Wand des Labmagens 
herangetragen und kommen u. U. mit den tieferen Schichten in Kontakt, insbesondere, wenn 
die Wand bereits vorgeschädigt ist (Ulcera, Parasiten). Eine weitere Irritation und dadurch 
bedingter Anstieg der CK ist durch direkte Einwirkung des sauren Milieus denkbar, analog 
den Untersuchungen von MITCH (1995 und 1996), MITCH u. PRICE (2001).
Als auslösender Co-Faktor ist auch oxidativer Stress anzunehmen, wie es SATTLER u. 
FÜRLL (2002) bei an DA erkrankten Kühen beobachten konnten. Letzterer ist bei an DA 
erkrankten Kühen besonders belastet. Nach BERNABUCCI et al. (2005) weisen die Tiere mit 
höherem BCS eine höhere Empfänglichkeit für oxidativen Stress auf. In den eigenen 
Untersuchungen wiesen an DA erkrankende Kühe einen signifikant höheren BCS auf und 
sind für eine Belastung des antioxidativen Status prädisponiert.
Die CK nimmt signifikant Einfluss auf die Erkrankung. Dieses Testsystem weist mit einer 
Sensitivität von 64 % eine gute Erfassungsgenauigkeit auf und erfährt durch eine geringe 1-
Spezifität sowie günstigsten positiven Likelihood Ratios und positiven prädiktiven Werten 
unter allen anderen Parametern eine mögliche Bedeutung für das Screening- insbesondere bei 
Wahl eines anderen cut off`s.
81
6 Zusammenfassung
Ellen Agnes Franziska Thebille
Vorkommen und Ursachen der Dislocatio abomasi in den Regionen Münsterland und 
Paderborner Land
Medizinische Tierklinik
der Veterinärmedizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig
Eingereicht im  Juni 2007
(84 Seiten, 23 Abbildungen, 29 Tabellen, 250 Literaturangaben, 1 Anhang)
Schlüsselwörter: Rind, Dislocatio abomasi, Stoffwechselstörungen, prediktive Informationen, 
Frühdiagnose
Die Dislocatio abomasi gehört gegenwärtig zu den häufigsten nicht infektiösen Krankheiten 
bei Kühen mit höherer Leistung. Ziel der vorliegenden Arbeit war es Vorkommen und 
Ursachen der DA in den Regionen Paderborner Land und Münsterland zu untersuchen und 
Blutparameter fest zulegen, die für ein Screening von Stoffwechselerkrankungen mit 
Schwerpunkt auf DA vielversprechend sind und in wie fern das Testsystem mit den bereits 
evaluierten „cut- off`s“ sich zur Bewertung des Stoffwechsels anbietet. 
Dazu wurden am 3. d p.p. im Zeitraum März bis November 2003 von insgesamt 144 Kühen 
der Rasse Holstein-Frisian aus 16 Betrieben entommen und auf folgende Laborparameter 
untersucht: Protein (Prot), Bilirubin (Bili), Natrium (Na), Kalium (K), Chlorid (Cl), Calcium 
(Ca), Phosphat (Phos), Harnstoff (Hst), Cholesterol (Chol), Butterhydroxybutyrat (BHB), 
Aspartat-Amino- Transferase (AST), Gamma-Glutamyl-Transferase (γ-GT), Glutamat-
Dehydrogenase (GLDH), Creatinkinase (CK), freie Fettsäuren (FFS) und Magnesium (Mg).
Die Kühe wurden in Gruppen eingeteilt basierend auf aufgetretenen Erkrankungen: 
Dislocatio abomasi (DA), Gebärparese (GP), Retentio secundinarum (Ret. sec). Kühe ohne 
klinischen oder labordiagnostischen Befunde waren Kontrollgruppe (KG).
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Verwendet wurden Kontingenztafeln und univariate Chi2- Test, um Sensitivität, 1-Spezifität, 
positive und negative Likelihood ratio sowie prädiktive Werte zu ermitteln.
Durch die eigenen Ergebnisse kann die Annahme aufrechterhalten werden, dass der DA eine 
Belastung des Energie- und Fettstoffwechsels vorangeht. Später an DA erkrankte Kühe 
wiesen signifikant höhere FFS- und BHB-Konzentrationen auf als Gesunde (xm = 818µmol/l 
bzw. xm = 1,78 mmol/l; p < 0,01 bzw. p < 0,001). Sensitivität and 1-Spezifität der FFS ist
100% and 58% (Grenzwert 500 µmol/l). Sensitivität and 1-Spezifität von BHB (Grenzwert 
0,6 mmol/l) ist 91% and 68%. Wechsel des “cut off” zu 0,85 mmol/l führt zu einer 
Halbierung der 1-Spezifität bei BHB (Sensitivität 91%, 1-Spezifität 36%). 
Einen Bezug zur Erkrankung DA wiesen FFS, CK, GLDH, AST, Prot und Hst (p < 0,05). 
Ungünstige prediktive Werte führten zu ungeeigneten DA-Screening Parametern. Zu 
bemerken ist ein signifikanter Unterschied der CK zwischen an DA erkrankten Kühen („cut 
off„ 250 U/l; Sensitivität 64%, 1-Spezifität 22%; p<0,001) und der Kontrollgruppe (xm = 320 
U/l). Der Anteil erhöht sich jedoch auf 82 % bei einem Grenzwert von > 185 U/l (Sensitivität 
0,82; 1-Spezifität 0,29). Ein moderater Anstieg der Bilirubin-Konzentration (xm = 11,1 
µmol/l; p = 0,034) zeigte eine geringe Leberbelastung an. AST-Aktivität (xm = 16 U/l; p < 
0,01) ist signifikant erhöht bei später an DA erkrankenden Kühen gegenüber der 
Kontrollgruppe (86 U/l). Sensitivtät und 1-Spezifität betrugen 100% und 59%. FFS, BHB und 
AST können als Parameter geeignet sein, die Prävalenz für DA in einer Herde gut 
einzuschätzen, jedoch gilt eine geringe Anzahl beprobter Tiere als limitierender Faktor. 
Andererseits kann diese Studie als Basis für die Entwicklung von Modellen gelten, die 
geeigneter sind als Testsystem.
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Nowadays Dislocatio abomasi (DA) is one of the most frequent, non-infective disease of 
cows with high milk yield. Aim of this study was to investigate the occurence and causes of 
Dislocatio abomasi in the regions of Paderborner country and Munster`s country and to 
determine blood parameters promising for screening metabolic disease in early lactation with 
an special interest on Dislocatio abomasi (DA) and if the “cut off`s” of the testsystem 
estimate metabolic status. Bloodsamples at day 3 p.p. were collected for the year 2003
(March to November) at 16 farms keeping about 144 Holstein-Frisian milk cows. 
Bloodsamples were analysed to: protein (PROT), bilirubin, (BILI), sodium (SOD), potassium 
(POT), chloride (Cl), calcium (CA), phosphate inorganic (Pi), urea (UREA), cholesterol 
(CHOL), beta-hydroxy-butyrate (BHBA), aspartate transferase (AST), gamma glutamyl 
transferase (GGT), glutamate dehydrogenase (GLDH),  creatine kinase (CK), non-esterified-
fatty-acids (NEFA), and magnesium (MG). Cows were categorized into groups based on 
occurred diseases: Dislocaio abomasi (DA), melk fever (GP), retained placenta (Ret. sec.). 
Cows without clinical or labor diagnostic findings were control group (CG). Statistical 
analyse based on contingency tables and Chi2-Test to determine Sensitifity, 1-Specifity, 
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Likelihood ratio (positive and negative) and predictive values. Results shown an 
incrimination of energy
and liver metabolism preceded to DA. Cows developing later DA had significant higher 
concentrations of NEFA and BHBA (xm = 818 µmol/l; xm = 1,78 mmol/l; p < 0,01; p < 0,001) 
as CG (xm = 580 µmol/l; xm = 86 mmol/l). Sensitifty and 1-Specifity of NEFA is 100% and 
58% (benchmark 500 µmol/l). Sensitifty and 1-Specifity of BHBA (benchmark 0,6 mmol/l) is 
91% and 68%. Changing the “cut off” to 0,85 mmol/l leads to halfe 1-Specifity at BHBA 
(Sensitivity 91%, 1- Specifity 36%). 
A relationship to DA have CK, GLDH, AST, PROT and UREA (p<0,05). Unpromising 
predictive values due to unsuitable DA-screening parameters. Remarkable is an increase of 
CK concentration (cut off 250 U/l; Sensitifity 64%, 1-Specifity 22%; p<0,001). At benchmark 
<185 U/l of CK due to more favourable predictive values (Sensitifity 0,82; 1- Specifity 0,29).
Moderate increased concentration of BIL (xm = 11,1 µmol/l; p = 0,034) in Group of cows 
developing DA express low incrimination of liver. AST activity is significant higher in DA 
(xm = 132 U/l; p < 0,01) than in CG (xm = 86 U/l). Sensitifity and 1- Specifity were 100% and 
59%. Thus NEFA, BHBA and AST could be suitable for DA-screening parameters. Mean 
number of tested individuals are limiting factor. Statistic showed varying the “cut off” 
improve 1-Specifity and Sensitifity. Further investigations will be necessary developing a
suitable testsystem.
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9. Anhang
9.1 Kontingenztafeln für DA, Retentio Secundinarum und Gebärparese
Dislocatio abomasi
Protein
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
Hypoproteinämie (< 68 mmol/l )
Normoproteinämie ( ≥ 68 mmol/l )
0                          13
11                          89
13
100
Gesamt 11                        102 113
Sensitivität: 0 1 – Sensitivität: 1 LR+ : 0 präpos: 0
Spezifität: 0,87 1 – Spezifität: 0,13 LR- : 1,15 präneg: 0,89
Bilirubin
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
Hyperbilirubinämie (> 5 µmol/l )
Normobilirubinämie ( ≤ 5 µmol/l )
9                          61
2                          40
70
42
Gesamt 11                        101 112
Sensitivität: 0,82 1 – Sensitivität: 0,18 LR+ : 1,37 präpos: 0,13
Spezifität: 0,4  1 – Spezifität: 0,6 LR- : 0,45 präneg: 0,95
Natrium
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
Hyponaträmie (< 125 mmol/l )
Normonaträmie ( ≥ 125 mmol/l )
0                           0
11                       102
0
113
Gesamt 11                       102 113
Sensitivität: 0 1 – Sensitivität: 1 LR+ : 0 präpos: 0
Spezifität: 1 1 – Spezifität: 0 LR- : 1 präneg: 0,9
104
Kalium
Sensitivität: 0,27 1 – Sensitivität: 0,73 LR+ : 1,42 präpos: 0,14
Spezifität: 0,81 1 – Spezifität: 0,19 LR- : 0,90 präneg: 0,9
Chlorid
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
Hypochlorämie (< 96 mmol/l )
Normochlorämie ( ≥ 96 mmol/l )
2                           7
9                          95
9
104
Gesamt 11                  102 113
Sensitivität: 0,18 1 – Sensitivität: 0,82 LR+ : 2,57 präpos: 0,22
Spezifität: 0,93 1 – Spezifität: 0,07 LR- : 0,88 präneg: 0,91
Calcium
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
Hypocalcämie (< 2,3 mmol/l )
Normocalcämie ( ≥ 2,3 mmol/l )
10                         58
1                         44
68
45
Gesamt 11                       102 113
Sensitivität: 0,91 1 – Sensitivität: 0,09 LR+ : 1,6 präpos: 0,15
Spezifität: 0,43 1 – Spezifität: 0,57 LR- : 0,21 präneg: 0,98
Phosphat
Sensitivität: 0,09 1 – Sensitivität: 0,91 LR+ : 0,75 präpos: 0,08
Spezifität: 0,88 1 – Spezifität: 0,12 LR- : 1,03 präneg: 0,9
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
Hypokaliämie (< 3,9 mmol/l )
Normokaliämie ( ≥ 3,9 mmol/l )
3                          19
8           83
22
92
Gesamt 11                        102 113
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
Hypophosphatämie (< 1,25 mmol/l )
Normophosphatämie ( ≥ 1,25 mmol/l )
1                         12
10                         90
13
100
Gesamt 11                       102 113
105
Harnstoff
Sensitivität: 0,09 1 – Sensitivität: 0,91 LR+ : 0,21 präpos: 0,02
Spezifität: 0,58 1 – Spezifität: 0,42 LR- : 1,57 präneg: 0,86
Cholesterol
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
(< 2 mmol/l )
( ≥ 2 mmol/l )
9                          58
2                          44
67
46
Gesamt 11                        102 113
Sensitivität: 0,82 1 – Sensitivität: 0,18 LR+ : 1,44 präpos: 0,13
Spezifität: 0,43 1 – Spezifität: 0,57 LR- : 0,42 präneg: 0,96
Butterhydroxybutyrat
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
(> 0,6 mmol/l )
( ≤ 0,6 mmol/l )
10                         69
1                         33
79
34
Gesamt 11                       102 113
Sensitivität: 0,91 1 – Sensitivität: 0,09 LR+ : 1,34 präpos: 0,13
Spezifität: 0,32 1 – Spezifität: 0,68 LR- : 0,28 präneg: 0,97
AST
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
(> 80 U/l )
( ≤ 80 U/l )
11           60
0                         42
71
42
Gesamt 11                       102 113
Sensitivität: 1 1 – Sensitivität: 0 LR+ : 1,69 präpos: 0,16
Spezifität: 0,41 1 – Spezifität: 0,59 LR- : 0 präneg: 1
Vorliegen der DA
ja         nein
Gesamt
(< 3,3 mmol/l )
( ≥ 3,3 mmol/l )
1                          43
10                          59
44
69
Gesamt 11                        102 113
106
γ- GT
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
(> 50 U/l )
( ≤ 50 U/l )
1                           6
10                         96
7
106
Gesamt 11                       102 113
Sensitivität: 0,09 1 – Sensitivität: 0,91 LR+ : 1,5 präpos: 0,14
Spezifität: 0,94 1 – Spezifität: 0,06 LR- : 0,97 präneg: 0,91
GLDH
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
(> 30 U/l )
( ≤ 30 U/l )
5                  13
6                          89
18
95
Gesamt 11                        102 113
Sensitivität: 0,46 1 – Sensitivität: 0,55 LR+ : 3,54 präpos: 0,28
Spezifität: 0,87 1 – Spezifität: 0,13 LR- : 0,63 präneg: 0,94
CK
Sensitivität: 0,64 1 – Sensitivität: 0,36 LR+ : 2,91 präpos: 0,32
Spezifität: 0,78 1 – Spezifität: 0,22 LR- : 0,46 präneg: 0,95
FFS
Sensitivität: 1 1 – Sensitivität: 0 LR+ : 1,72 präpos:  0,16
Spezifität: 0,42 1 – Spezifität: 0,58 LR- : 0 präneg: 1
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
(> 250 U/l )
( ≤ 250 U/l )
7                          22
4                          80
29
84
Gesamt 11                        102 113
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
(> 500 µmol/l )
( ≤ 500 µmol/l )
11                         60
0                         43
71
43
Gesamt 11                       103 114
107
Magnesium
Sensitivität: 0,27 1 – Sensitivität: 0,73 LR+ : 1,08 präpos: 0,12
Spezifität: 0,75 1 – Spezifität: 0,25 LR- : 0,97 präneeg: 0.81
Retentio secundinarum
Protein
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja nein
Gesamt
Hypoproteinämie (< 68 g/l )
Normoproteinämie ( ≥ 68 g/l )
2                          13                          
7                          89
15
96
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,22 1 – Sensitivität: 0,78 LR+ : 1,69 präpos: 0,13     
Spezifität: 0,87 1 – Spezifität: 0,13 LR- : 0,9 präneg: 0,93
Bilirubin
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
Hyperbilirubinämie (> 5 µmol/l )
Normobilirubinämie ( ≤ 5 µmol/l )
7                          61
2                          40
68
42
Gesamt 9                        101 110
Sensitivität: 0,78 1 – Sensitivität: 0,22 LR+ : 1,3 präpos: 0,1
Spezifität: 0,4 1 – Spezifität: 0,6 LR - : 0,55 präneg: 0,95
Natrium
Sensitivität: 0 1 – Sensitivität: 1 LR+ : 0 präpos: 0
Spezifität: 1 1 – Spezifität: 0 LR - : 1 präneg: 0,92
Vorliegen der DA
ja                        nein
Gesamt
(< 0,75 mmol/l )
( ≥ 0,75 mmol/l )
3                          26
8                          77
29
95
Gesamt 11 103 114
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
Hyponaträmie (< 125 mmol/l )
Normonaträmie ( ≥ 125 mmol/l )
0                           0                          
9                         102
0
111
Gesamt 9                         102 111
108
Kalium
Sensitivität: 0 1 – Sensitivität: 1 LR+ : 0 präpos: 0
Spezifität: 0,81 1 – Spezifität: 0,19 LR- : 1,23 präneg: 0,9
Chlorid
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
Hypochlorämie (< 96 mmol/l )
Normochlorämie ( ≥ 96 mmol/l )
0                           7
9                         95
7
104
Gesamt 9                       102 111
Sensitivität: 0 1 – Sensitivität: 1 LR+ : 0 präpos: 0
Spezifität: 0,93 1 – Spezifität: 0,07 LR- : 1,08 präneg: 0,91
Calcium
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
Hypocalcämie (< 2,3 mmol/l )
Normocalcämie ( ≥ 2,3 mmol/l )
6                    58
3                          44
64
47
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,67 1 – Sensitivität: 0,33 LR+ : 1,18 präpos: 0,09
Spezifität: 0,43 1 – Spezifität: 0,57 LR- : 0,77 präneg: 0,94
Phosphat
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
Hypophosphatämie (< 1,25 mmol/l )
Normophosphatämie ( ≥ 1,25 mmol/l)
0                          12
9                          90
12
99
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität :  0 1 – Sensitivität:  1 LR+ : 0 präpos: 0
Spezifität: 0,88 1 – Spezifität: 0,12 LR- : 1,14 präneg: 0,91
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
Hypokaliämie (< 3,9 mmol/l )
Normokaliämie ( ≥ 3,9 mmol/l )
0                          19
9                          83
19
92
Gesamt 9                        102 111
109
Harnstoff
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                     nein
Gesamt
(< 3,3 mmol/l )
( ≥ 3,3 mmol/l )
5                          43
4                          59
48
63
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,56 1 – Sensitivität: 0,44 LR+: 1,33 präpos: 0,1
Spezifität: 0,58 1 – Spezifität: 0,42 LR- : 0,76 präneg: 0,94
Cholesterol
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
(< 2 mmol/l )
( ≥ 2 mmol/l )
5                          58
4                          44
63
48
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,56 1 – Sensitivität: 0,44 LR+ : 0,98 präpos: 0,08
Spezifität: 0,43 1 – Spezifität: 0,57 LR- : 1,02 präneg: 0,92
Butterhydroxybutyrat
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
(> 0,6 mmol/l )
( ≤ 0,6 mmol/l )
8                          69
1                          33
77
34
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,89 1 – Sensitivität: 0,11 LR+ : 1,31 präpos: 0,1
Spezifität: 0,32 1 – Spezifität: 0,68 LR- : 0,34 präneg: 0,97
AST
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                    nein
Gesamt
(> 80 U/l )
( ≤ 80 U/l )
7                          60
2                          42
67
44
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,78 1 – Sensitivität: 0,22 LR+ : 1,32 präpos: 0,1
Spezifität: 0,41 1 – Spezifität: 0,59 LR- : 0,54 präneg: 0,95
110
γ- GT
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
(> 50 U/l )
( ≤ 50 U/l )
1                           6
8                  96
7
104
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,11 1 – Sensitivität: 0,89 LR+ : 1,83 präpos: 0,14
Spezifität: 0,94 1 – Spezifität: 0,06 LR- : 0,95 präneg: 0,92
GLDH
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
(> 30 U/l )
( ≤ 30 U/l )
2                          13
7                          89
15
96
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,22 1 – Sensitivität: 0,78 LR+ : 1,69 präpos: 0,13
Spezifität: 0,87 1 – Spezifität: 0,13 LR- : 0,9 präneg: 0,93
CK
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
(> 250 U/l )
( ≤ 250 U/l )
5                          22
4                          80
27
84
Gesamt 9                        102 111
Sensitivität: 0,56 1 – Sensitivität: 0,73 LR+ : 2,55 präpos: 0,19
Spezifität: 0,78 1 – Spezifität: 0,22 LR- : 0,94 präneg: 0,95
FFS
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja                        nein
Gesamt
(> 500 µmol/l )
( ≤ 500 µmol/l )
5                          60
4                          43
65
47
Gesamt 9                        103 112
Sensitivität: 0,56 1 – Sensitivität: 0,44 LR+ : 0,97 präpos: 0,08
Spezifität: 0,42 1 – Spezifität: 0,58 LR- : 1,05 präneg: 0,91
111
Magnesium
Vorliegen der 
Retentio secundinarum
ja          nein
Gesamt
(< 0,75 mmol/l )
( ≥ 0,75 mmol/l )
1                          26
8                          77
27
85
Gesamt 9                        103 112
Sensitivität: 0,11 1 – Sensitivität: 0,89 LR+ : 0,44 präpos: 0,04
Spezifität: 0,75 1 – Spezifität: 0,25 LR- : 1,19 präneg: 0,91
Gebärparese
Protein
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
Hypoproteinämie (< 68 mmol/l )
Normoproteinämie ( ≥ 68 mmol/l )
4                          13
11                         89
17
100
Gesamt 15                       102 117
Sensitivität: 0,27 1 – Sensitivität: 0,73 LR+ : 2,08 präpos: 0,24
Spezifität: 0,87 1 – Spezifität: 0,13 LR- : 0,84 präneg: 0,89
Bilirubin
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
Hyperbilirubinämie (> 5 µmol/l )
Normobilirubinämie ( ≤ 5 µmol/l )
6                          61
9   40
67
49
Gesamt 15                        101 116
Sensitivität: 0,4 1 – Sensitivität: 0,6 LR+ : 0,67 präpos: 0,09
Spezifität: 0,4 1 – Spezifität: 0,6 LR- : 1,5 präneg: 0,82
Natrium
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
Hyponaträmie (< 125 mmol/l )
Normonaträmie ( ≥ 125 mmol/l )
0                           0
15                       102
0
117
Gesamt 15           102 117
Sensitivität: 0 1 – Sensitivität: 1 LR+ : 0 präpos: 0
Spezifität: 1 1 – Spezifität: 0 LR- : 1 präneg: 0,87
112
Kalium
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
Hypokaliämie (< 3,9 mmol/l )
Normokaliämie ( ≥ 3,9 mmol/l )
4                          19
11                          83
23
94
Gesamt 15                        102 117
Sensitivität: 0,27 1 – Sensitivität: 0,73 LR+ : 1,42 präpos: 0,17
Spezifi tät: 0,81 1 – Spezifität: 0,19 LR- : 0,9 präneg: 0,88
Chlorid
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
Hypochlorämie (< 96 mmol/l )
Normochlorämie ( ≥ 96 mmol/l )
1                           7
14        95
8
109
Gesamt 15                       102 117
Sensitivität: 0,07 1 – Sensitivität: 0,93 LR+ : 1 präpos: 0,13
Spezifität: 0,93 1 – Spezifität: 0,07 LR- : 1 präneg: 0,87
Calcium
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
Hypocalcämie (< 2,3 mmol/l )
Normocalcämie ( ≥ 2,3 mmol/l )
14                         58
1                         44
72
45
Gesamt 15                 102 117
Sensitivität: 0,93 1 – Sensitivität: 0,07 LR+ : 1,63 präpos: 0,19
Spezifität: 0,43 1 – Spezifität: 0,57 LR- : 0,16 präneg: 0,98
Phosphat
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
Hypophosphatämie (< 1,25 mmol/l )
Normophosphatämie ( ≥ 1,25 mmol/l )
9                          12
6                          90
21
96
Gesamt 15                        102 117
Sensitivität: 0,6 1 – Sensitivität: 0,4 LR+ : 5 präpos: 0,43
Spezifität: 0,88 1 – Spezifität: 0,12 LR- : 0,46 präneg: 0,94
113
Harnstoff
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
(< 3,3 mmol/l )
( ≥ 3,3 mmol/l )
6                          43
9                   59
59
68
Gesamt 15                        102 117
Sensitivität: 0,4 1 – Sensitivität: 0,6 LR+ : 0,95 präpos: 0,10
Spezifität: 0,58 1 – Spezifität: 0,42 LR- : 1,03 präneg: 0,87
Cholesterol
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
(< 2 mmol/l )
( ≥ 2 mmol/l )
11                         58
4                         44
69
48
Gesamt 15                       102 117
Sensitivität: 0,73 1 – Sensitivität: 0,26 LR+ : 1,28 präpos: 0,84
Spezifität: 0,43 1 – Spezifität: 0,57 LR- : 0,6 präneg: 0,92
Butterhydroxybutyrat
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
(> 0,6 mmol/l )
( ≤ 0,6 mmol/l )
9                          69
6                          33
78
39
Gesamt 15                        102 117
Sensitivität: 0,6 1 – Sensitivität: 0,4 LR+ : 0,88 präpos: 0,12
Spezifität: 0,32 1 – Spezifität: 0,68 LR- : 1,25 präneg: 0,85
AST
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
(> 80 U/l )
( ≤ 80 U/l )
10                         60
5                         42
70
47
Gesamt 15  102 117
Sensitivität: 0,67 1 – Sensitivität: 0,33 LR+ : 1,14 präpos: 0,14
Spezifität: 0,41 1 – Spezifität: 0,59 LR- : 0,8 präneg: 0,89
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γ- GT
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
(> 50 U/l )
( ≤ 50 U/l )
1                           6
14                          96
7
110
Gesamt 15                        102 117
Sensitivität: 0,07 1 – Sensitivität: 0,93 LR+ : 1,17 präpos: 0,14
Spezifität: 0,94 1 – Spezifität: 0,06 LR- : 0,99 präneg: 0,87
GLDH
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
(> 30 U/l )
( ≤ 30 U/l )
1                          13
14                          89
14
103
Gesamt 15                        102 117
Sensitivität: 0,07 1 – Sensitivität: 0,93 LR+ : 0,54 präpos: 0,07
Spezifität: 0,87 1 – Spezifität: 0,13 LR- : 1,07 präneg: 0,86
CK
Vorliegen der Gebärparese
ja             nein
Gesamt
(> 250 U/l )
( ≤ 250 U/l )
4                          22
11                          80
26
91
Gesamt 15                        102 117
Sensitivität: 0,27 1 – Sensitivität: 0,73 LR+ : 1,23 präpos: 0,15
Spezifität: 0,78 1 – Spezifität: 0,22 LR- : 0,94 präneg: 0,88
FFS
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
(> 500 µmol/l )
( ≤ 500 µmol/l )
5                          60
10                    43
65
53
Gesamt 15                        103 118
Sensitivität: 0,33 1 – Sensitivität: 0,67 LR+ : 0,57 präpos: 0,08
Spezifität: 0,42 1 – Spezifität: 0,58 LR- : 1,59 präneg: 0,81
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Magnesium
Vorliegen der Gebärparese
ja                        nein
Gesamt
(< 0,75 mmol/l )
( ≥ 0,75 mmol/l )
5                          26
10                          77
31
87
Gesamt 15                        103 118
Sensitivität: 0,33 1 – Sensitivität: 0,67 LR+ : 1,32 präpos: 0,16
Spezifität: 0,75 1 – Spezifität: 0,25 LR- : 0,89 präneg: 0,89
9.2 Mediane
9.2.1 Kühe mit Gebärparese Paderborner Land und Kühe mit Gebärparese Münsterland
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Protein Bilirubin Natrium Kalium
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(6)
72,7 ± 6,4
72,9
(69,2 – 76,4)
(6)
4,9 ± 1,4
4,7
(4 – 6,4)
(6)
139,8 ± 3,2
140,5
(137,8 – 142)
(6)
4,2 ± 0,6
4,3
(3,5 – 4,7)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
75,3 ± 9,8
73,2
(67,2 – 83,8)
(9)
7 ± 5,1
5
(4,1 – 11)
(9)
142,3 ± 2,8
142
(140 – 144)
(9)
4,5 ± 0,7
4,6
(3,9 – 5,2)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,240 p = 0,596 p = 0,211 p = 0,408
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Chlorid Calcium Phosphat Harnstoff
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(6)
98,7 ± 3,9
98,8
(96,4 – 101,4)
(6)
2,07 ± 0,37
2,11
(1,83 – 2,34)
(6)
1,34 ± 0,54
1,11
(0,91 – 2,02)
(6)
3,9 ± 1
3,4
( 2,5 – 4,3)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
104 ± 3,6
103
(101,7 – 106,9)
(9)
1,89 ± 0,09
1,88
(1,83 – 1,95)
(9)
1,3 ± 0,54
1,24
(0,85 – 1,91)
(11)
4,4 ± 1,3
3,9
(3,1 – 5,7)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,025 p = 0,077 p = 0,596 p = 0,194
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Cholesterol Butterhydro-
xybutyrat
AST GGT
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(6)
1,89 ± 0,52
1,79
(1,39 – 2,4)
(6)
0,82 ± 0,59
0,72
(0,3 – 1,5)
(6)
120,2 ± 38,6
114
(93,6 – 160,8)
(6)
24,2 ± 8,9
21,4
(17,8 – 34)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
1,8 ± 0,4
1,8
(1,5 – 2,1)
(9)
0,62 ± 0,31
0,61
(0,35 – 1,87)
(9)
95 ± 42
95
(61 – 116)
(11)
23 ± 14
19
(16 – 26)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,814 p = 0,516 p = 0,194 p = 0,409
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
GLDH CK Freie Fett-
säuren
Magnesium
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(6)
7,4 ± 3,9
6,2
(5 – 9,3)
(6)
400 ± 321,8
372
(112 – 722)
(6)
340,8 ± 114,7
337,5
(247,8 – 423)
(6)
0,96 ± 0,25
1,01
(0,72 – 1,13)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
12 ± 11
7
(5 – 16)
(9)
247 ± 363
128
(77 – 223)
(9)
449 ± 202
442
(347 – 670)
(9)
0,83 ± 0,19
0,9
(0,64 – 0,96)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,814 p = 0,346 p = 0,087 p = 0,157
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Herzfrequenz Atem-
frequenz
Temperatur Body-
condition-
scoring
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(6)
64 ± 3
64
(62 – 65)
(6)
14 ± 2
13
(12 – 16)
(6)
38,78 ± 0,04
38,8 
(38,78 – 39,8)
(6)
2,8 ± 0,3
3
(2,5 – 3)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
63 ± 2
62
(62 – 64)
(9)
14 ± 3
14
(12 – 17)
(9)
38,78 ± 0,04
38,8 
(38,75 – 38,8)
(9)
2,9 ± 0,2
3
(2,75 – 3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,419 p = 0,712 p = 0,799 p = 0,593
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Laktation Harnstoff-
bericht
Zellzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
305 Tage
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(6)
3,8 ± 1,5
4
(3,3 – 5)
(4)
25,4 ± 7,89
28
(17,5 – 32)
(5)
178 ± 77
169
(108 – 253)
(3)
10485 ± 1316
10763
(9052 – 11640)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
3,78 ± 1,5
4
(3 – 5)
(9)
24 ± 4,9
26
(19 − 29)
(9)
269 ± 316
121
(58 – 496)
(8)
8782 ± 1823
8148
(7854 – 10521)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,761 p = 0,687 p = 0,102
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Fett %
letzte Lakt. 
305  Tage
Fett kg 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß % 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß kg  
letzte Lakt. 
305 Tage
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
4,08 ± 0,58
4,03
(3,53 – 4,68)
(3)
423 ± 11,5
424
(411 – 434)
(3)
3,22 ± 0,13
3,25
(3,08 – 3,34)
(3)
336,7 ± 30,3
350
(302 – 358)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil )
(8)
4,05 ± 0,53
4,01
(3,54 – 4,58)
(8)
352 ± 74
339
(287 – 396)
(8)
3,37 ± 0,23
3,27
(3,19 – 3,63)
(8)
293 ± 47
284
(265 – 336)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,838 P = 0,066 p = 0,414 p = 0,153
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung kg
letzte Lakt.
100 Tage
Fett %
letzte Lakt.
100 Tage
Fett kg
letzte Lakt.
100 Tage
Eiweiß %
letzte Lakt.
100 Tage
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (0) (0) (0)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (0) (0) (0)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 1 p = 1 p = 1 p = 1
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
letzte Lakt.
100 Tage
Milcheinsatz-
leistung 
in kg
Fett % Eiweiß %
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (5)
40,4 ± 9,1
42
(31,7 – 48,3)
(5)
4,82 ± 0,85
4,77
(4,04 – 5,62)
(5)
3,3 ± 0,11
3,36
(3,17 – 3,37 )
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (7)
34,9 ± 7,5
33,1
(30,6 – 42,6)
(7)
3,74 ± 0,58
3,88
(3,03 – 4,2)
(7)
3,24 ± 0,47
3,11
(2,81 – 3,62)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 1 P = 0,372 p = 0,028 p = 0,807
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
305 Tage
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(2)
3056 ± 953
3056
(2382-3730)
(2)
4,88 ± 0,29
4,88
(4,67 – 5,08)
(2)
150 ± 41
150
(121 – 179)
(2)
3,48 ± 0,37
3,48
(3,21 – 3,74)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
8961 ± 1159
9202
(7918– 9715)
(9)
3,81 ± 0,69
3,69
(3,21– 4,51 )
(9)
340 ± 65
325
(296 – 408)
(9)
3,30 ± 0,13
3,31
(3,19 – 3,41)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
P = 0,739 P = 0,182 p = 0,229 p = 0,422
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Milch-
leistung 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt. 
100 Tage
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(5)
310,4 ± 48,6
311
(265 – 356)
(2)
3056 ± 953 
3056
(2382– 3730)
(2)
4,88 ± 0,29
4,88
(4,67 – 5,08)
(2)
150 ± 41 
150
(121 – 179)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
295 ± 38
305
(262 – 321)
(2)
2738 ± 972
2738
(2050– 3425)
(2)
3,66 ± 1,33
3,66
(2,72 – 4,6)
(2)
307 ± 302
307
(93 – 520)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
P = 0,463 P = 0,439 p = 0,121 p = 1
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
100 Tage
Geburts-
gewicht
Zwischen-
kalbezeit
Gebärparese PB –
Gruppe (VII) 
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(2)
3,48 ± 0,37
3,48
(3,21 – 3,74)
(2)
104,5 ± 21,9 
104,5
(89 – 120)
(6)
36,7 ± 2,6
35
(35 – 40)
(2)
409 ± 54
409 
(371 – 447)
Gebärparese MS –
Gruppe (VIII)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(2)
3,26 ± 0,2
3,26
(3,12 – 3,4)
(2)
227 ± 169
227
(107 – 346)
(9)
38 ± 6
35
(35 – 43)
(3)
404 ± 65
418
(334 – 461)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,439 P = 0,439 p = 0,698 p = 1
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
9.2.2 Median Gesunde Kühe Paderborner Land und Gesunde Kühe Münsterland
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Protein Bilirubin Natrium Kalium
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(56)
72,2 ± 7,1
71,6
(67,5 – 77,8)
(57)
7 ± 4,5
6,4
(3,6 – 9,6)
(56)
141,5 ± 3,6
141,5
(139 – 144)
(56)
4,2 ± 0,4
4,2
(3,9 – 4,5)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(46)
71,8 ± 7,4
70,2
(67,7 – 76,7)
(46)
6,6 ± 3,1
5,9
(4,1 – 8,9)
(46)
142,1 ± 3,5
142
(141 – 145)
(46)
4,2 ± 0,39
4,2
(3,9 – 4,5)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,793 p = 0,892 p = 0,320 p = 0,987
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Cholesterol Butterhydro-
xybutyrat
AST GGT
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(56)
1,92 ± 0,48
1,91
(1,63 – 2,22)
(56)
0,97 ± 0,73
0,75
(0,54 – 1,11)
(56)
131,6 ± 199,5
90,9
(74,6 – 123,7)
(56)
27,7 ± 28
19,4
(15,5 – 26,5)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(46)
2,03 ± 0,45
2,03
(1,6 – 2,3)
(46)
0,82 ± 0,38
0,77
(0,55 – 0,95)
(46)
97 ± 62
81
(68 – 100,9)
(46)
21,3 ± 7,9
20
(17,3 – 24)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,220 p = 0,780 p = 0,101 p = 0,796
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
GLDH CK Freie Fett-
säuren
Magnesium
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(56)
50 ± 130
10
(6 – 26)
(56)
287 ± 704
128
(86 – 249)
(57)
618 ± 347
539
(345 – 829)
(57)
0,84 ± 0,14
0,85
(0,78 – 0,94)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(46)
10 ± 9
7
(5 – 12)
(46)
227 ± 369
99
(82 – 166)
(46)
650 ± 349
590
(379 – 827)
(46)
0,83 ± 0,13
0,81
(0,72 – 0,92)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,005 p = 0,164 p = 0,609 p = 0,255
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Herzfrequenz Atem-
frequenz
Temperatur Bodycondition-
scoring
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(57)
63 ± 2
62
(62 – 64)
(57)
15 ± 3
14
( 12 – 16 )
(57)
38,79 ± 0,1
38,8
(38,8 – 38,8)
(57)
2,9 ± 0,2
3
(2,75 – 3)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(46)
63 ± 2
62
(62 – 64)
(46)
14 ± 3
13
(10 – 16)
(46)
38,79 ± 0,01
38,8
(38,8 – 38,8)
(46)
3 ± 0,25
3
(2,75 – 3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,736 p = 0,067 p = 0,131 p = 0,109
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Chlorid Calcium Phosphat Harnstoff
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(56)
100,8 ± 3,5
101
(98,7 – 103,4)
(56)
2,25 ± 0,17
2,28
(2,11–2,38)
(56)
1,75 ± 0,36
1,76
(1,5 – 1,97)
(56)
3,6 ± 1,42
3,5
(2,7 – 4)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(46)
100,2 ± 3,5
100,3
(98 – 102,2)
(46)
2,26 ± 0,19
2,26
(2,1– 2,4)
(46)
1,67 ± 0,41
1,67
(1,42 – 1,95)
(46)
3,85 ± 1,21
3,7
(2,85 – 4,5)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,202 p = 0,696 p = 0,418 p = 0,242
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Laktation Harnstoff-
bericht
Zellzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
305 Tage
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(57)
3,1 ± 2,1
3
(1 – 4)
(43)
22,09 ± 6,09
22
(17 – 26)
(43)
320 ± 371
181
(74 – 514)
(29)
8631 ± 1680
8372
(7194 – 9761)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(46)
3 ± 2
3
(2 – 4)
(45)
23,5 ± 3,2
23
(20 − 26)
(46)
359 ± 549
137
(58 – 441)
(35)
8219 ± 1703
8044
(6897 – 9350)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,908 p = 0,095 p = 1 p = 0,462
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Fett %
letzte Lakt. 
305  Tage
Fett kg 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß % 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß kg  
letzte Lakt. 
305 Tage
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(29)
3,99 ± 0,51
4,1
(3,5 – 4,26)
(28)
346,3 ± 71,7
330
(292– 404,5)
(29)
3,38 ± 0,23
3,33
(3,21 – 3,53)
(28)
293,5 ± 54,6
279
(254 – 339)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil )
(35)
4,23 ± 0,34
4,23
(4,08 – 4,44)
(35)
347 ± 76
341
(288 – 408)
(35)
3,38 ± 0,2
3,41
(3,24 – 3,51)
(35)
277 ± 55
270
(227 – 327)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,032 p = 0,863 p = 0,646 p = 0,329
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung kg
letzte Lakt.
100 Tage
Fett %
letzte Lakt.
100 Tage
Fett kg
letzte Lakt.
100 Tage
Eiweiß %
letzte Lakt.
100 Tage
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
2703 ± 300
2620
(2503– 2855)
(8)
3,85 ± 0,27
3,82
(3,62 – 4,09)
(8)
104 ± 12
104
(97 – 111)
(8)
3,04 ± 0,29
3,06
(2,79 – 3,32)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
3152 ± 465
3244
(2678 –3533)
(4)
4,09 ± 0,2
4,11
(3,9 – 4,26)
(4)
125,5 ± 11,3
127,5
(114 – 135)
(4)
3,11 ± 0,33
3,04
(2,84 – 3,35)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,089 p = 0,234 p = 0,017 p = 0,865
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
letzte Lakt.
100 Tage
Milcheinsatz-
leistung 
in kg
Fett % Eiweiß %
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
82 ± 12,5
84
(72 – 91)
(41)
33,4 ± 8,5
34
(26,8 – 39,5)
(40)
4,27 ± 1
4,08
(3,74 – 4,93)
(40)
3,11 ± 0,31
3,15
(2,89 - 3,25)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
95,2 ± 9,7
97
(85,2 – 104)
(44)
36 ± 6
36,9
(31,7 – 39,8 )
(43)
4,23 ± 1,06
3,99
(3,54 – 4,61)
(43)
3,23 ± 0,33
3,15
(3,01 - 3,45)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,074 p = 0,092 p = 0,662 p = 0,205
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
305 Tage
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(40)
8479 ± 1496
8349
(7478-9749)
(42)
4,09 ± 0,52
4,09
(3,77 – 4,55)
(40)
342 ± 64
345
(296 – 388)
(42)
3,36 ± 0,22
3,38
(3,25 – 3,52)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(41)
8470 ± 2013
8813
(7261– 9891)
(41)
4 ± 0, 6
4,13
(3,67 – 4,43 )
(40)
342 ± 85
343
(295 – 407)
(41)
3,1 ± 0,46
3,36
(3,25– 3,48)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,741 p = 0,799 p = 0,799 p = 0,888
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Milch-
leistung 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt. 
100 Tage
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(41)
282 ± 47
279
(255 – 314)
(23)
3077 ± 520 
2915
(2814– 3211)
(23)
3,7 ± 0,57 
3,72
(3,39 – 3,93 )
(22)
112 ± 28 
110
( 92 – 128 )
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(38)
290 ± 52
299
(241 – 332)
(14)
3041 ± 604
3243
(2830– 3394)
(13)
3,76 ± 0,49
3,81
(3,46 – 4,19)
(13)
134 ± 48
129
(104 – 140)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,483 p = 0,356 p = 0,521 p = 0,082
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
100 Tage
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
100 Tage
Geburts-
gewicht
Zwischen-
Kalbezeit
Gesunde PB –
Gruppe  (V)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(23)
3,11 ± 0,34
3,1
(2,82 – 3,68)
(22)
94,5 ± 17
92
(81 – 108)
(57)
36,5 ± 4,5
35
(35 – 40)
(20)
401 ± 124
400
(355 – 457)
Gesunde MS –
Gruppe (VI)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(13)
3,07 ± 0,26
3,04
(2,92 – 3,23)
(13)
116 ± 54
103
(94 – 112)
(46)
36,4 ± 5
35
(30 – 40)
(11)
388 ± 53
374
(340 – 411)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,961 p = 0,116 p = 0,794 p = 0,332
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
122
9.2.3 Mediane Kühe mit DA Paderborner Land und Kühe mit DA Münsterland
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Protein Bilirubin Natrium Kalium
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
67,1 ± 5,25
67,7
(66,1 – 71,3)
(8)
8,1 ± 4,2
8,5
(4 – 13,2 )
(8)
141,6 ± 3,2
142,5
(139,3 – 145 )
(8)
4,3 ± 0,8
4,2
(3,9 – 5,8 )
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
70,3 ± 6,6
69,3
(64,2 – 77,3)
(3)
18,9 ± 4,5
20,2
(13,9 – 22,5 )
(3)
141,3 ± 1,5
141
(140 – 143 )
(3)
3,7 ± 0,3
3,6
(3,4 – 4 )
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Gruppen statistische
Maßzahlen
Cholesterol Butterhydro-
xybutyrat
AST GGT
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
1,96 ± 0,46
1,81
(1,68 – 2,38 )
(8)
1,64 ± 0,87
1,52
( 1 – 2,5 )
(8)
225,4 ± 278,1
134,4
( 104 – 159 )
(8)
23,8 ± 13,7
20,7
(16,7 – 26,5 )
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
1,21 ± 0,5
0,95
(0,89 – 1,78 )
(3)
2,8 ± 0,7
3,01
(2,04 – 3,48 )
(3)
108,2 ± 21,6
104,3
(88,8 – 131,5 )
(3)
21,2 ± 5,7
21,1
(15,5 – 26,9)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Gruppen statistische 
Maßzahlen
GLDH CK Freie Fett-
säuren
Magnesium
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
35,2 ± 36,8
23,4
( 11,7 – 42)
(8)
947 ± 1777
334
( 255 – 413 )
(8)
961 ± 463
817
( 656 – 1109 )
(8)
0,86 ± 0,11
0,89
(0,8 – 0,93)
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
14,4 ± 15,5
9,9
( 1,7 – 31,7 )
(3)
244 ± 174
151,8
( 135 – 445 )
(3)
1273 ± 580
152
( 135 – 445 )
(3)
0,82 ± 0,2
0,71
(0,69–1,05)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Chlorid Calcium Phosphat Harnstoff
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
98,5 ± 6,1
100,3
(96,3 – 101,3 )
(8)
2,16 ± 0,17
2,14
(2,02-2,26)
(8)
1,82 ± 0,44
1,83
( 1,38 – 2,24)
(8)
4,72 ± 1,51
4,43
( 3,54 – 5,23 )
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
98,5 ± 1,5
98,4
( 97 – 100 )
(3)
2,08 ± 0,21
2,16
(1,84–2,24)
(3)
1,63 ± 0,35
1,45
(1,41 – 2,03 )
(3)
4,25 ± 0,87
3,98
(3,55 – 5,23)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Herzfrequenz Atem-
frequenz
Temperatur Bodycondition-
scoring
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
65 ± 3
64
( 64 – 70 )
(8)
15 ± 4
14
( 12 – 19 )
(8)
39,03 ± 0,45
38,8 
(38,8 – 39,25 )
(8)
3,5 ± 0,3
3,5
( 3,25 – 3,75 )
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
61 ± 1
62
( 60 – 62 )
(3)
12 ± 2
12
( 10 – 14 )
(3)
38,8 ± 0
38,8 
( 38,8 – 38,8 )
(3)
3,25 ± 0,4
3
( 3 – 3,75 )
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Laktation Harnstoff-
bericht
Zellzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
305 Tage
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
2,25 ± 0,7
2
( 2 – 3 )
(7)
23,43 ± 5,9
25
(16 – 29 )
k.A.
(5)
8325 ± 1308
8520
(7228 – 9325)
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
3,3 ± 1,2
4
( 2 – 4 )
(3)
22,3 ± 2,08
23
(20 − 24 )
k.A.
(3)
8998 ± 1960
8726
(7188 – 1179)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet; k.A. = keine Angaben
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Fett %
letzte Lakt. 
305  Tage
Fett kg 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß % 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß kg  
letzte Lakt. 
305 Tage
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(5)
3,94 ± 0,9
4,41
(3,08 – 4,57)
(5)
335 ± 104
369
( 255 – 397 )
(5)
3,32 ± 0,35
3,2
(3,04 – 3,67 )
(5)
278 ± 60
296
( 219 – 328 )
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil )
(3)
3,64 ± 0,68
3,3
(3,19 – 4,42)
(3)
325 ± 78
353
( 237 – 386 )
(3)
3,46 ± 0,31
3,56
(3,11 – 3,71)
(3)
308 ± 47
324
( 256 – 345 )
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung kg
letzte Lakt.
100 Tage
Fett %
letzte Lakt.
100 Tage
Fett kg
letzte Lakt.
100 Tage
Eiweiß %
letzte Lakt.
100 Tage
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(2)
3186 ± 173
3186
(3063 –3308)
(1)
4,11
4,11
( 4,11 – 4,11)
(1)
136
136
( 136 – 136)
(1)
3,11
3,11
( 3,11 – 3,11)
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (0) (0) (0)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
letzte Lakt.
100 Tage
Milcheinsatz-
leistung 
in kg
Fett % Eiweiß %
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(1)
103
103
( 103 – 103 )
(7)
34,1 ± 10,7
37,8
(30,6 – 40,2)
(7)
4,72 ± 1,78
4,28
(3,36 – 6,29)
(7)
3,13 ± 0,72
2,97
( 2,66 - 3,6 )
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (3)
34,8 ± 2,2
34,8
( 32,6 – 37 )
(3)
4,62 ± 0,63
4,56
(4,02 – 5,28 )
(3)
3,37 ± 0,21
3,32
( 3,14 - 3,55 )
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Milch-
leistung 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt. 
100 Tage
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(7)
304 ± 41
299
( 261 – 343 )
(4)
3421 ± 366 
3493
(3049– 3721)
(4)
3,4 ± 0,58
3,54
(2,81 – 3,86 )
(4)
116 ± 17 
114
( 100 – 136 )
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
350 ± 58
376
( 283 – 390 )
(0) (0) (0)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
100 Tage
Geburts-
gewicht
Zwischen-
kalbezeit
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
2,83 ± 0,22
2,8
(2,65 – 3,05 )
(4)
96,5 ± 7,1 
96
( 90 – 103 )
(8)
36,5 ± 3,1
35
( 35 – 40 )
(4)
427 ± 100
414
( 339 – 529)
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (0) (3)
36,7 ± 7,6
35
( 35 – 45 )
(0)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
Legende: n. ber. = nicht berechnet
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
305 Tage
Dislocatio abomasi 
PB –
Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(7)
8925 ± 955
9112
(8786-9485)
(7)
4,13 ± 0,77
4,37
(3,51 – 4,88)
(7)
368 ± 78
339
( 306 – 445 )
(7)
3,41 ± 0,33
3,49
( 3,07 – 3,61)
Dislocatio abomasi 
MS –
Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(3)
9623 ± 2158
9296
(7648-11927)
(3)
4 ± 0,77
4,37
(3,51 – 4,88 )
(3)
378 ± 72
390
( 301 – 444 )
(3)
3,6 ± 0,2
3,7
( 3,37 – 3,72)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
n. ber. n. ber. n. ber. n. ber.
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9.2.4 Mediane Gruppe DA erkrankender Kühe und Gruppe der Gesunden Kühe
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Protein Bilirubin Natrium Kalium
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
68 ± 5,5
67,8
(65,7 – 72,2)
(11)
11,05 ± 6,43
11,1
(6,3 – 13,9)
(11)
141,6 ± 2,7
141
(140 – 144)
(11)
4,1 ± 0,7
4
(3,6 – 4,3)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
72 ± 7,2
71,5
(67,7 – 77,6)
(103)
6,8 ± 3,9
6,1
(3,8 – 9,4)
(102)
141,8 ± 3,5
142
(140 – 144)
(102)
4,2 ± 0,4
4,2
(3,9 – 4,5)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,063 P = 0,034 p = 0,751 p = 0,319
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Chlorid Calcium Phosphat Harnstoff
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
98,5 ± 5,2
100
(97 – 100,8)
(11)
2,14 ± 0,18
2,14
(2,01–2,24)
(11)
1,77 ± 0,41
1,66
(1,41 – 2,07)
(11)
4,6 ± 1,3
4,4
(3,6 – 5,2)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
100,5 ± 3,5
100,7
(98,4 – 102,9)
(102)
2,25 ± 0,18
2,27
(2,1 – 2,38)
(102)
1,72 ± 0,38
1,74
(1,47 – 1,96)
(102)
3,7 ± 1,3
3,6
(2,8 – 4,3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,129 P = 0,044 p = 0,695 p = 0,029
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Cholesterol Butterhydro-
xybutyrat
AST GGT
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
1,75 ± 0,57
1,78
(1,42 – 1,95)
(11)
1,97 ± 0,98
1,78
(1,42 – 3,01)
(11)
194 ± 239
132
(102 – 154)
(11)
23 ± 12
21
(16 – 27)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
1,97 ± 0,47
1,94
(1,62 – 2,25)
(102)
0,9 ± 0,6
0,76
(0,55 – 1,04)
(102)
116 ± 153
86
(72 – 117)
(102)
24 ± 21
19
(16 – 25)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,132 p = 0,000 p = 0,003 p = 0,713
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
GLDH CK Freie Fett-
säuren
Magnesium
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
30 ± 33
16
(10 – 42)
(11)
755 ± 1525
320
(187 – 413)
(11)
1046 ± 489
818
(627 – 1440)
(11)
0,85 ± 0,13
0,88
(0,71–0,93)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
32 ± 98
8
(6 – 16)
(102)
259 ± 575
104
(83 – 236)
(103)
632 ± 346
580
(360 – 828)
(103)
0,84 ± 0,14
0,83
(0,74 – 0,94)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,058 p = 0,001 p = 0,004 p = 0,712
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Herzfrequenz Atem-
frequenz
Temperatur Bodycondition-
scoring
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
64 ± 3
64
(62 – 68)
(11)
14 ± 4
14
(12 – 16)
(11)
38,96 ± 0,39
38,8
(38,8 – 38,8)
(11)
3,4 ± 0,4
3,5
(3 – 3,75 )
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(103)
63 ± 2
62
(62 – 64)
(103)
14 ± 3
14
(12 – 16)
(103)
38,79 ± 0,07
38,8
(38,8 – 38,8)
(103)
2,9 ± 0,2
3
(2,75 – 3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,150 p = 0,772 p = 0,027 p = 0,000
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Laktation Harnstoff-
bericht
Zellzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
305 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
2,6 ± 0,9
2
(2 – 3)
(10)
23,1 ± 4,9
23,5
(19 − 26,8)
(10)
194 ± 213
86
( 61- 347)
(8)
8577 ± 1482
8623
(7456 – 9513)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(103)
3 ± 2
3
( 1 – 4)
(88)
22,8 ± 5,1
22
(20 – 26)
(89)
340 ± 469
153
(74 – 493)
(64)
8406 ± 1692
8110
(7178 – 9525)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,699 p = 0,663 p = 1 p = 0,616
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Fett %
letzte Lakt. 
305  Tage
Fett kg
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß % 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß kg  
letzte Lakt.
305 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
3,83 ± 0,79
4,04
(3,22 – 4,45)
(8)
331 ± 89
363
(266 – 384)
(8)
3,37 ± 0,32
3,34
(3,07 – 3,67)
(8)
289 ± 54
303
(251 – 340)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(64)
4,12 ± 0,44
4,15
(3,9 – 4,42)
(63)
347 ± 73
335
(288 – 408)
(64)
3,38 ± 0,21
3,37
(3,22 – 3,5)
(63)
284 ± 55
273
(247 – 328)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,519 p = 0,928 p = 0,802 p = 0,662
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
100 Tage
Fett %
letzte Lakt.
100 Tage
Fett kg
letzte Lakt.
100 Tage
Eiweiß %
letzte Lakt.
100 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(2)
3186 ± 173
3186
(3063 – 3308)
(1)
4,11 ± 0
4,11
(4,11 – 4,11)
(1)
136 ± 0
136
(136 – 136)
(1)
3,11 ± 0
3,11
(3,11 – 3,11)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(12)
2853 ± 406
2671
(2545 – 3248)
(12)
3,93 ± 0,27
3,93
(3,7 – 4,23 )
(12)
108 ± 16
107
(97 – 125)
(12)
3,06 ± 0,29
3,06
(2,84 – 3,32)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,273 p = 0,592 p = 0,181 p = 0,789
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
letzte Lakt.
100 Tage
Milcheinsatz-
leistung
in kg
Fett % Eiweiß %
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(1)
103 ± 0
103
(103 – 103)
(10)
34,3 ± 8,8
35,9
(31,1 – 39,8)
(10)
4,69 ± 1,48
4,42
(3,38 – 5,53)
(10)
3,19 ± 0,61
3,19
(2,74 – 3,56)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(12)
87 ± 13
89
(75 – 100)
(85)
34,7 ± 7,4
35,4
(29,7 – 39,7)
(83)
4,25 ± 1,03
4,06
(3,68 – 4,46)
(83)
3,17 ± 0,32
3,15
(2,93 – 3,33)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,181 p = 0,822 p = 0,392 p = 0,921
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
305 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(10)
9135 ± 1325
9177
(8502– 9627)
(10)
4,09 ± 0,72
4,16
(3,45 – 4,81)
(10)
371 ± 73
365
(305 – 444)
(10)
3,46 ± 0,3
3,54
(3,19 – 3,71)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(81)
8474 ± 1765
8404
(7404– 9891)
(83)
4,99 ± 0,45
4,11
(3,75 – 4,46) 
(80)
342 ± 75
344
(296 – 399)
(83)
3,94 ± 0,3
3,37
(3,25 – 3,51)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,243 p = 0,838 p = 0,301 p = 0,275
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Milch-
leistung 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt. 
100 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(10)
318 ± 49
309
(278 – 366)
(4)
3421 ± 366
3493
(3049– 3721)
(4)
3,4 ± 0,58
3,54
(2,81 – 3,86)
(4)
116 ± 17
114
(100 – 133)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(79)
286 ± 49
283
(251 – 322)
(37)
3063 ± 545
2963
(2819– 3364)
(36)
3,72 ± 0,54
3,72
(3,41 – 3,97)
(35)
120 ± 37
113
(100 – 135)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,078 P = 0,130 p = 0,367 p = 0,982
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
100 Tage
Geburts-
gewicht
Zwischen-
kalbezeit
DA-Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
2,83 ± 0,22
2,8
(2,65 – 3,05)
(4)
97 ± 7
96
(90 – 103)
(11)
37 ± 4
35
(35 – 4 )
(4)
427 ± 100
414
(339 – 529)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(36)
3,10 ± 0,31
3,1
(2,91 – 3,25)
(35)
102 ± 36
97
(81 – 109)
(103)
37 ± 5
35 
(32 – 40)
(31)
397 ± 104
386
(350 – 443)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,061 P = 0,871 p = 0,945 p = 0,736
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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9.2.5 Mediane Gruppe Gesunde Kühe und Gruppe der Kühe mit Gebärparese
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Protein Bilirubin Natrium Kalium
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
74,3 ± 8,4
73,2
(68,4 – 82,2)
(15)
6,2 ± 4,1
4,8
(4,3 – 6,5)
(15)
141,3 ± 3,1
141
(140 – 143)
(15)
4,35 ± 0,68
4,5
(3,8 – 4,7)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102 )
72 ± 7,2
71,5
(67,7 – 77,6)
(103)
6,8 ± 3,9
6,1
(3,8 – 9,4)
(102)
141,8 ± 3,5
142
(140 – 144)
(102)
4,2 ± 0,4
4,2
(3,9 – 4,5)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,436 p = 0,405 p = 0,517 p = 0,584
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Chlorid Calcium Phosphat Harnstoff
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
101,9 ± 4,5
102,5
(98,4 – 105,1)
(15)
1,96 ± 0,25
1,91
(1,84 – 2,05)
(15)
1,31 ± 0,52
1,15
(0,93 – 1,92)
(15)
3,97 ± 1,2
3,7
(2,9 – 5,2)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
100,5 ± 3,5
100,7
(98,4 – 102,9)
(102)
2,25 ± 0,18
2,27
(2,1 – 2,38)
(102)
1,72 ± 0,38
1,74
(1,47 – 1,96)
(102)
3,7 ± 1,3
3,59
(2,8 – 4,3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,220 p = 0,000 p = 0,009 p = 0,434
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Cholesterol Butterhydro-
xybutyrat
AST GGT
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
1,9 ± 0,4
1,8
(1,5 – 2,3)
(15)
0,7 ± 0,4
0,6
(0,4 – 1,1)
(15)
105 ± 41
104
(72 – 124)
(15)
23 ± 12
19
(18 – 26)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
1,97 ± 0,5
1,9
(1,6 – 2,3)
(102)
0,9 ± 0,6
0,76
(0,55 – 1,04)
(102)
116 ± 153
86
(72 – 117)
(102)
24 ± 21
19
(16 – 25)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,223 p = 0,122 p = 0,439 p = 0,819
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
GLDH CK Freie Fett-
säuren
Magnesium
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
10 ± 9
6,3
(5 – 12)
(15)
308 ± 344
132
(103 – 612)
(15)
433 ± 185
391
(287 – 518)
(15)
0,88 ± 0,22
0,93
(0,7 – 1,03)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
32 ± 98
8
(6 – 16)
(102)
259 ± 575
104
(83 – 236)
(103)
632 ± 346
580
(360 – 828)
(103)
0,84 ± 0,14
0,83
(0,74 – 0,94)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,110 p = 0,304 p = 0,028 p = 0,279
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Herzfrequenz Atem-
frequenz
Temperatur Bodycondition-
scoring
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
63 ± 2
62
(62 – 64)
(15)
14 ± 3
14
(12 – 16)
(15)
38,78 ± 0,04
38,8
(38,8 – 38,8)
(15)
2,9 ± 0,2
3
(2,75 – 3)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(103)
63 ± 2
62
(62 – 64)
(103)
14 ± 3
14
(12 – 16)
(103)
38,79 ± 0,07
38,8
(38,8 – 38,8)
(103)
2,9 ± 0,2
3
(2,75 – 3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,497 p = 0,990 p = 0,257 p = 0,580
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Laktation Harnstoff-
bericht
Zellzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
305 Tage
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
3,8 ± 1,4
4
(3 – 5)
(14)
24,5 ± 5,9
26,5
(19,3 − 29)
(14)
237 ± 256
145
(89 – 241)
(11)
9246 ± 1818
9052
(7990 – 10763)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(103)
3 ± 2
3
(1 – 4)
(88)
22,8 ± 5,1
22
(20 – 26)
(89)
340 ± 469
153
(73,5 – 493)
(64)
8406 ± 1692
8110
(7178 – 9525)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,041 p = 0,273 p = 1 p = 0,109
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Fett %
letzte Lakt. 
305  Tage
Fett kg 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß % 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß kg  
letzte Lakt. 
305 Tage
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
4,06 ± 0,51
4,03
(3,53 – 4,64)
(11)
371 ± 71
368
(319 – 324 )
(11)
3,33 ± 0,21
3,26
(3,17 – 3,52 )
(11)
305 ± 46
302
(268 – 350 )
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(64)
4,12 ± 0,44
4,15
(3,9 – 4,42) 
(63)
347 ± 73
335
(288 – 408)
(64)
3,38 ± 0,21
3,37
(3,22 – 3,5)
(63)
284 ± 55
273
(247 – 328)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,559 p = 0,309 p = 0,427 p = 0,147
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung kg
letzte Lakt.
100 Tage
Fett %
letzte Lakt.
100 Tage
Fett kg
letzte Lakt.
100 Tage
Eiweiß %
letzte Lakt.
100 Tage
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (0) (0) (0)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(12)
2853 ± 406
2671
(2545 –3248)
(12)
3,93 ± 0,27
3,93
(3,7 – 4,23)
(12)
108 ± 16
107
(97 – 125)
(12)
3,06 ± 0,29
3,06
(2,84 – 3,32)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 1 p = 1 p = 1 p = 1
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
letzte Lakt.
100 Tage
Milcheinsatz-
leistung 
in kg
Fett % Eiweiß %
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(1)
103 ± 0
103
(103 – 103)
(12)
37 ± 8,3
36
(31 – 45)
(12)
4,19 ± 0,87
4,17
(3,58 – 4,69)
(12)
3,18 ± 0,36
3,07
(2,98 – 3,29)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(12)
87 ± 13
89
(75 – 100)
(85)
34,7 ± 7,4
35,4
(29,7 – 39,7)
(83)
4,25 ± 1,03
4,06
(3,68 – 4,46)
(83)
3,17 ± 0,32
3,15
(2,93 – 3,33)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,181 p = 0,411 p = 0,982 p = 0,707
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
305 Tage
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(14)
9052 ± 1231
9129
(7917– 9977)
(14)
4 ± 0,68
3,87
(3,34 – 4,57)
(14)
360 ± 69
351
(307 – 418)
(14)
3,33 ± 0,13
3,33
(3,21 – 3,44)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(81)
8474 ± 1765
8404
(7404– 9891)
(83)
4,99 ± 0,45
4,11
(3,75 – 4,46) 
(80)
342 ± 75
344
(296 – 399)
(83)
3,94 ± 0,3
3,37
(3,25 – 3,51)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,264 p = 0,604 p = 0,454 p = 0,444
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Milch-
leistung 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt. 
100 Tage
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(14)
300 ± 41
307
(268 – 328)
(4)
2897 ± 807
2904
(2133– 3654)
(4)
4,27 ± 1,05
4,64
(3,19 – 4,98)
(4)
228 ± 198
150
(100 – 435)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(79)
286 ± 49
283
(251 – 322)
(37)
3063 ± 545
2963
(2819– 3364)
(36)
3,72 ± 0,54
3,72
(3,41 – 3,97)
(35)
120 ± 37
113
(100 – 135)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,275 p = 0,709 p = 0,125 p = 0,247
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
100 Tage
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
100 Tage
Geburts-
gewicht
Zwischen-
kalbezeit
Gebärpar.- Gruppe 
(IV)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
3,37 ± 0,27
3,31
(3,14 – 3,66)
(4)
166 ± 121
114
(94 – 290)
(15)
37,7 ± 5
35
(35 – 40)
(5)
406 ± 53
418
(353 – 454)
Gesunde-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(36)
3,10 ± 0,31
3,1
(2,91 – 3,25)
(35)
102 ± 36
97
(81 – 109)
(103)
37 ± 5
35
(32 – 40)
(31)
397 ± 104
386
(350 – 443)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,058 p = 0,158 p = 0,478 p = 0,731
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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9.2.6 Mediane Gesunde Kühe und Kühe mit Retentio secundinarum
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Protein Bilirubin Natrium Kalium
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
71,4 ± 10,2
71,9
(62,7 – 80,7)
(9)
7,4 ± 3,8
7
(4,9 – 10,2)
(9)
142,3 ± 3,3
142
(139,5 – 144,5)
(9)
4,4 ± 0,2
4,5
(4,3 – 4,6)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102 )
72 ± 7,2
71,5
(67,7 – 77,6)
(103)
6,8 ± 3,9
6,1
(3,8 – 9,4)
(102)
141,8 ± 3,5
142
(140 – 144)
(102)
4,2 ± 0,4
4,2
(3,9 – 4,5)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,791 p = 0,531 p = 0,913 p = 0,152
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Chlorid Calcium Phosphat Harnstoff
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
101,7 ± 3,2
103,2
( 98,6 – 104,1)
(9)
2,20 ± 0,13
2,13
(2,09 – 2,34)
(9)
1,56 ± 0,27
1,47
(1,34 – 1,8 )
(9)
3,3 ± 0,7
3,2
(2,7 – 3,7)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
100,5 ± 3,5
100,7
(98,4 – 102,9)
(102)
2,25 ± 0,18
2,27
(2,1 – 2,38)
(102)
1,72 ± 0,38
1,74
(1,47 – 1,96)
(102)
3,7 ± 1,3
3,6
(2,8 – 4,3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,370 p = 0,437 p = 0,182 p = 0,393
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Cholesterol Butterhydro-
xybutyrat
AST GGT
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
1,73 ± 0,42
1,71
(1,42 – 2,1)
(9)
1,26 ± 0,68
0,97
(0,79 – 1,76)
(9)
143 ± 76
128
( 77 – 203)
(9)
24 ± 13
20
(18 – 30)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
1,97 ± 0,47
1,94
(1,62 – 2,25)
(102)
0,9 ± 0,6
0,76
(0,55 – 1,04)
(102)
116 ± 153
86
(72 – 117)
(102)
24 ± 21
19
(16 – 25)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,206 p = 0,054 p = 0,080 p = 0,597
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
GLDH CK Freie Fett-
säuren
Magnesium
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
23 ± 35
8
(6 – 26)
(9)
320 ± 220
323
(109 – 503)
(9)
801 ± 471
735
(367 – 1209)
(9)
0,83 ± 0,09
0,81
(0,77–0,92)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(102)
32 ± 98
8
(6 – 16)
(102)
259 ± 575
104
(83 – 236)
(103)
632 ± 346
580
(360 – 828)
(103)
0,84 ± 0,14
0,83
(0,74–0,94)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,829 p = 0,073 p = 0,338 p = 0,877
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Herzfrequenz Atem-
frequenz
Temperatur Bodycondition-
scoring
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
63 ± 3
62
(60 – 66)
(9)
16 ± 6
16
(11 – 17)
(9)
38,99 ± 0,56
38,80 
(38,70-39,05)
(9)
3 ± 0,2
3
(3 – 3,25 )
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(103)
63 ± 2
62
(62 – 64)
(103)
14 ± 3
14
(12 – 16)
(103)
38,79 ± 0,07
38,8
(38,8 – 38,8)
(103)
2,9 ± 0,2
3
(2,75 – 3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,817 p = 0,550 p = 0,737 p = 0,019
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Laktation Harnstoff-
bericht
Zellzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
305 Tage
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(9)
2,3 ± 1,8
2
(1 – 4)
(7)
21,4 ± 6,1
21
(19 − 22)
(7)
474 ± 860
111
(59 – 502)
(4)
8563 ± 974
8501
(7690 – 9499)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(103)
3 ± 2
3
(1 – 4)
(88)
22,8 ± 5,1
22
(20 – 26)
(89)
340 469
153
(74 – 493)
(64)
8406 ± 1692
8110
(7178 – 9525)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,303 p = 0,391 p = n.s. p = 0,715
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Fett %
letzte Lakt. 
305  Tage
Fett kg 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß % 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß kg  
letzte Lakt. 
305 Tage
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
4,35 ± 0,51
4,39
(3,87 – 4,80)
(4)
371 ± 38
374
(334 – 406)
(4)
3,43 ± 0,19
3,4
(3,26 – 3,62)
(4)
295 ± 48
287
(255 – 344)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(64)
4,12 ± 0,44
4,15
(3,9 – 4,42) 
(63)
347 ± 73
335
(288 – 408)
(64)
3,38 ± 0,21
3,37
(3,22 – 3,5)
(63)
284 ± 55
273
(247 – 328)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,549 p = 0,368 p = 0,584 p = 0,578
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
100 Tage
Fett %
letzte Lakt.
100 Tage
Fett kg
letzte Lakt.
100 Tage
Eiweiß %
letzte Lakt.
100 Tage
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (0) (0) (0)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(12)
2853 ± 406
2671
(2545 –3248)
(12)
3,93 ± 0,27
3,93
(3,7 – 4,23)
(12)
108 ± 16
107
(97 – 125)
(12)
3,06 ± 0,29
3,06
(2,84 – 3,32)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 1 p = 1 p = 1 p = 1
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
133
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
letzte Lakt.
100 Tage
Milcheinsatz-
leistung 
in kg
Fett % Eiweiß %
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (6)
28,5 ± 10,7
26,8
(19 – 40)
(6)
4,38 ± 0,81
4,15
(3,74 – 5,15)
(6)
3,29 ± 0,24
3,27
(3,08 – 4,05)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(12)
87 ± 13
89
(75 – 100)
(85)
34,7 ± 7,4
35,4
(29,7 – 39,7)
(83)
4,25 ± 1,03
4,06
(3,68 – 4,46)
(83)
3,17 ± 0,32
3,15
(2,93 – 3,33)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 1 p = 0,151 p = 0,671 p = 0,284
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milch-
leistung
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
305 Tage
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(6)
6803 ± 2535
7296
(4946–8864)
(6)
4,43 ± 0,74
4,48
(3,73 – 5,15)
(6)
310 ± 146
286
(214 – 457)
(6)
3,6 ± 0,36
3,51
(3,38 – 3,78)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(81)
8474 ± 1765
8404
(7404– 9891)
(83)
4,99 ± 0,45
4,11
(3,75 – 4,46) 
(80)
342 ± 75
344
(296 – 399)
(83)
3,94 ± 0,3
3,37
(3,25 – 3,51)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,081 p = 0,229 p = 0,426 p = 0,1
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Milch-
leistung 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt. 
100 Tage
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(6)
247 ± 105
246
(178 – 323)
(4)
2795 ± 866
2384
(2324– 3678)
(4)
3,98 ± 1,25
3,51
(3,15 – 5,28 )
(4)
119 ± 79
82
(76 – 200)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(79)
286 ± 49
283
(251 – 322)
(37)
3063 ± 545
2963
(2819– 3364)
(36)
3,72 ± 0,54
3,72
(3,41 – 3,97)
(35)
120 ± 37
113
(100 – 135)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,217 p = 0,16 p = 0,668 p = 0,172
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
100 Tage
Geburts-
gewicht
Zwischen-
kalbezeit
Ret. sec.-Gruppe  (III)
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
3,38 ± 0,8
3,04
(2,88 – 4,21)
(4)
99 ± 58
72
(68 – 158)
(9)
33 ± 5
32
(30 – 35)
(3)
382 ± 59
373
(328 – 445)
Gesunde-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(36)
3,1 ± 0,31
3,1
(2,91 – 3,25)
(35)
102 ± 36
97
(81 – 109)
(103)
37 ± 5
35 
(32 – 40)
(31)
397 ± 104
386
(350 – 443)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,892 p = 0,126 p = 0,045 p = 0,606
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
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9.2.7 Mediane an DA erkrankende Kühe und Kühe mit Gebärparese
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Protein Bilirubin Natrium Kalium
DA-Gruppe ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
68 ± 5,5
67,8
(65,7 – 72,2)
(11)
11,1 ± 6,4
11,1
(6,3 – 13,9)
(11)
141,6 ± 2,7
141
(140 – 144)
(11)
4,1 ± 0,7
4
(3,6 – 4,3)
Gebärpar.-Gruppe
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
74,3 ± 8,4
73,2
(68,4 – 82,2)
(15)
6,2 ± 4,1
4,8
(4,3 – 6,5)
(15)
141,3 ± 3,1
141
(140 – 143)
(15)
4,35 ± 0,68
4,5
(3,8 – 4,7)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,055 p = 0,062 p = 0,695 p = 0,467
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Chlorid Calcium Phosphat Harnstoff
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
98,5 ± 5,2
100
( 97 – 100,8)
(11)
2,14 ± 0,18
2,14
(2,01 – 2,24)
(11)
1,77 ± 0,41
1,66
(1,41 – 2,07)
(11)
4,6 ± 1,3
4,4
(3,6 – 5,2)
Gebärpar.-Gruppe
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
101,9 ± 4,5
102,5
(98,4 – 105,1)
(15)
1,96 ± 0,25
1,91
(1,84 – 2,05)
(15)
1,31 ± 0,52
1,15
(0,93 – 1,92)
(15)
3,97 ± 1,24
3,65
(2,94 – 5,17)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,082 p = 0,033 p = 0,016 p = 0,203
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Cholesterol Butterhydro-
xybutyrat
AST GGT
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
1,75 ± 0,57
1,78
(1,42 – 1,95)
(11)
1,97 ± 0,98
1,78
(1,42 – 3,01)
(11)
194 ± 239
132
(110 – 154)
(11)
23 ± 12
21
(16 – 30)
Gebärpar.-Gruppe 
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
1,86 ± 0,42
1,79
(1,47 – 2,2 )
(15)
0,7 ± 0,4
0,6
(0,4 – 1,1)
(15)
105 ± 41
104
(72 – 124)
(15)
23 ± 12
19
(18 – 26)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,755 p = 0,001 p = 0,126 p = 0,795
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
GLDH CK Freie Fett-
säuren
Magnesium
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
30 ± 33
16
(10 – 42)
(11)
755 ± 1525
320
(187 – 413)
(11)
1046 ± 489
818
(627 – 1440)
(11)
0,85 ± 0,13
0,88
(0,71 – 0,93)
Gebärpar.-Gruppe 
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
10 ± 9
6
(5 – 12)
(15)
308 ± 344
132
(103 – 612)
(15)
433 ± 185
391
(287 – 518)
(15)
0,88 ± 0,22
0,93
(0,7 – 1,03)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,018 p = 0,073 p = 0,000 p = 0,500
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Herzfrequenz Atem-
frequenz
Temperatur Body-
condition-
scoring
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
64 ± 3
64
(62 – 68)
(11)
14 ± 4
14
(12 – 16)
(11)
38,96 ± 0,39
38,8 
(38,8 – 38,8)
(11)
3,4 ± 0,4
3,5
(3 – 3,75)
Gebärpar.-Gruppe
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
63 ± 2
62
(62 – 64)
(15)
14 ± 3
14
(12 – 16)
(15)
38,78 ± 0,04
38,8
(38,8 – 38,8)
(15)
2,9 ± 0,2
3
(2,75 – 3)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,434 p = 0,810 p = 0,031 p = 0,000
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Laktation Harnstoff-
bericht
Zellzahlen
Milchleistung kg
letzte Lakt.
305 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
2,6 ± 0,9
2,0
(2 – 3)
(10)
23,1 ± 4,9
23,5
(19 − 26,8)
(10)
194 ± 213
86
(61 – 347)
(8)
8577 ± 1482
8623
(7456 – 9513)
Gebärpar.-Gruppe 
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(15)
3,8 ± 1,4
4
(3 – 5)
(14)
24,5 ± 5,9
26,5
(19,3 − 29)
(14)
237 ± 256
145
(89 – 241)
(11)
9246 ± 1818
9052
(7990 – 10763)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,015 p = 0,557 p = 1 p = 0,563
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Fett %
letzte Lakt. 305  
Tage
Fett kg 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß % 
letzte Lakt. 
305 Tage
Eiweiß kg  
letzte Lakt. 
305 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(8)
3,83 ± 0,79
4,04
(3,22 – 4,45)
(8)
331 ± 89
363
(266 – 384)
(8)
3,37 ± 0,32
3,34
(3,07 – 3,67)
(8)
289 ± 54
303
(251 – 340)
Gebärpar.-Gruppe 
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(11)
4,06 ± 0,51
4,03
(3,53 – 4,64)
(11)
371 ± 71
368
(319 – 324)
(11)
3,33 ± 0,21
3,26
(3,17 – 3,52)
(11)
305 ± 46
302
(268 – 350)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,591 p = 0,509 p = 0,869 p = 0,457
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milchleistung 
kg
letzte Lakt.
100 Tage
Fett %
letzte Lakt.
100 Tage
Fett kg
letzte Lakt.
100 Tage
Eiweiß %
letzte Lakt.
100 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(2)
3186 ± 173
3186
(3063– 3308)
(1)
4,11 ± 0
4,11
(4,11 – 4,11)
(1)
136 ± 0
136
(136 – 136)
(1)
3,11 ± 0
3,11
(3,11 – 3,11)
Gebärpar.-Gruppe 
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(0) (0) (0) (0)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 1 p = 1 p = 1 p = 1
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Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
letzte Lakt.
100 Tage
Milcheinsatz-
leistung 
in kg
Fett % Eiweiß %
DA-Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(1)
103 ± 0
103
(103 – 103)
(10)
34,3 ± 8,8
35,9
(31,1 – 39,8)
(10)
4,69 ± 1,48
4,42
(3,38 – 5,53)
(10)
3,19 ± 0,61
3,19
(2,74  – 3,56)
Gebärpar.-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(1)
103 ± 0
103
(103 – 103)
(12)
37 ± 8,3
36
(31 – 45)
(12)
4,19 ± 0,87
4,17
(3,58 – 4,69)
(12)
3,18 ± 0,36
3,07
(2,98 – 3,29)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 1 p = 0,668 p = 0,553 p = 0,947
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Milchleistung
aktuelle Lakt.
305 Tage
Fett % aktuelle 
Lakt.
305 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Eiweiß %
aktuelle Lakt.
305 Tage
DA-Gruppe  ( II )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(10)
9135 ± 1325
9177
(8502– 9627)
(10)
4,09 ± 0,72
4,16
(3,45 – 4,81)
(10)
371 ± 73
365
(305 – 444)
(10)
3,46 ± 0,3
3,54
(3,19 – 3,71)
Gebärpar.-Gruppe
( IV )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(14)
9052 ± 1231
9129
(7917– 9977)
(14)
4 ± 0,68
3,87
(3,34 – 4,57)
(14)
360 ± 69
351
(307 – n418)
(14)
3,33 ± 0,13
3,33
(3,21 – 3,44)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,953 p = 0,815 p = 0,578 p = 0,143
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
305 Tage
Milch-leistung 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Fett kg
aktuelle Lakt. 
100 Tage
DA-Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(10)
318 ± 49
309
(278 – 366)
(4)
3421 ± 366
3493
(3049– 3721)
(4)
3,4 ± 0,58
3,54
(2,81 – 3,86)
(4)
116 ± 17
114
(100 – 133)
Gebärpar.-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(14)
300 ± 41
307
(268 – 328)
(4)
2897 ± 807
2904
(2133– 3654)
(4)
4,27 ± 1,05
4,64
(3,19 – 4,98)
(4)
228 ± 198
150
(100 – 435)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,349 p = 0,248 p = 0,149 p = 0,564
Legende: n.s. = p > 0,05, d.h. nicht signifikant (n.s.)
Gruppen statistische 
Maßzahlen
Eiweiß % 
aktuelle Lakt.
100 Tage
Eiweiß kg
aktuelle Lakt.
100 Tage
Geburts-
gewicht
Zwischen-
kalbezeit
DA-Gruppe  ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
2,83 ± 0,22
2,8
(2,65 – 3,05)
(4)
97 ± 7
96
(90 – 103)
(11)
37 ± 4
35
( 35 – 40)
(4)
427 ± 100
414
( 339 – 529)
Gebärpar.-Gruppe ( I )
(n)
x ± s
Median
(1.-3. Quartil)
(4)
3,37 ± 0,27
3,31
(3,14 – 3,66)
(4)
166 ± 121
114
(94 – 290)
(15)
37,7 ± 5
35
( 35 – 40)
(5)
406 ± 53
418
( 353 – 454)
Signifikanzprüfung U-Test 
zwischen den Gruppen
p = 0,021 p = 0,248 p = 0,504 p = 1
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9.3 Checklisten
9.3.1 Checkliste zur Charakteristik des Betriebes
Betriebsparameter
Name, Anschrift, Tel. Nr.
Betriebsnummer
Zu bewirtschaftende Fläche
Anzahl Personen die auf dem Hof arbeiten
Alter des Betriebsführers
Ausbildung des Betriebsführers
Arbeitszeit pro Tag, davon
Zeit im Kuhstall, davon
Prozentanteil versch. Arbeitsvorgänge
- Füttern
- Misten
- Melken
- Gesundheitskontrolle
- andere
Tierbestand gesamt, davon
- Kühe
- Ochsen
- Bullen
- Kälber
- Schweine
- andere
Anzahl Freßplätze
Anzahl Liegeplätze (Streu/ Matten o.ä.)
Art des Kuhstalls (z.B. Boxenlaufstall)
Weidehaltung im Sommer (ja/nein)
Seuchenstatus (IBR, BVD/MD)
TA-Kosten pro Jahr
Problemerkrankungen, die im Betrieb gehäuft 
auftreten ( laut TA/ laut Besitzer)
Einstufung des Betriebes anhand der 
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Milchleistungsprüfzettel im Durchschnitt des 
Kontrollverbandes
Milchleistungsparameter
Milchquote
Hochleistungstiere
Mastitiden
Häufigkeit insgesamt
Behandlungsstrategie in %
- Tierarzt 
- Merzung 
- selbst
Behandlungsdauer (Durchschnitt)
Kennzeichnung
Kontrolle der Eutergesundheit
Milchleistungsprüfung Harnstoffbericht und 
Zellzahlen in der Herdenübersicht
Überprüfung der Melkanlage (Intervalle)
Futterparameter (was, wie viel, wie oft, 
wie) Futtermengen o.ä.
Herkunft des Futters und Qualität
Gruppeneinteilung 
- Frühlaktation (Zeitraum)
- Spätlaktation (Zeitraum)
- Trockensteher (Zeitraum)
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Berechnungsgrundlagen für die Ration in der 
Frühlaktation
Berechnungsgrundlagen für die Ration in der 
Spätlaktation
Inhaltstoffe des Futters (Durchschnitt) Trockensteher Frühlaktation Spätlaktation
- NEL
- Rfa
- Rp (Menge und Qualität)
- Ca
- P
- Mg
- Na
- Zusatzstoffe
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Fütterungszeiten (pro Tag)
- Trockensteher
- Frühlaktation
- Spätlaktation
Fütterungsart (z.B.TMR mit Mischwagen, 
von Hand, Fütterung der Einzelbestandteile)
Überprüfung der Futteraufnahme des 
Einzeltieres
Fruchtbarkeitskennzahlen
Geburten pro Jahr, davon
- Lebend
- Tot
- Mehrlinge
Hormoneinsatz
Erstkalbealter
freiwillige Wartezeit
Zwischenkalbezeit
Künstl. Besamng? (TA oder BT oder LW)
Anzahl Besamungen insgesamt
Anzahl erfolgreiche Besamungen
Brunstbeobachtung (Hilfsmittel)
=> Non-return Rate
Ret. Sec. Häufigkeit
=> Besamungsindex
Kälbersterblichkeit
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9.3.2 Checkliste für Einzeltierparameter (Milchleistungsprüfung Aktionsliste)
Betrieb
Ohrmarke/ Stallmarke
Name
Geburtsdatum
Abstammung (Bulle)
Belegdatum
voraussichtliches Kalbedatum
(freiwillige Wartezeit)
(Rastzeit)
(Verzögerungszeit)
(Zwischenkalbezeit)
Laktation
Kalbeverlauf (schwer, leicht, Kaiserschnitt, 
tot, Mehrlinge) Geschlecht des Kalbes und 
Geburtsgewicht
Vorhergehende Erkrankungen
- LV (rechts,links)
- Ketosen
- Gebärparesen
- Klauenerkrankungen
- Mastitiden, welche
- respiratorische Erkrankungen
- andere
Abgangsgrund
Körperkondition zum Zeitpunkt der Geburt
Milchleistungsprüfung Einzeltier
Harnstoffbericht und 
Zellzahlen
MEL
`02 100 Tage
`03 100 Tage
305 Tage
H:  mg/dl
ZZ:  T/ml
kg; % ;%
kg;%();,%()
kg;%();%()
Milchleistung letzte Laktation 2002: kg %();%() 
Milchleistung aktuelle Laktation 2003:  kg %();%()
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Status präsens Probe 1 Status präsens Probe 2
HF   HF
AF   AF
T     T
aktuelle Erkrankung aktuelle Erkrankung
9.3.3 MLP- Betriebsvergleich 
Name: 
Betriebs-
daten
Anzahl
Betriebe
∅Kuhzahl 
je Betrieb
Gesamt-
Kuhzahl 
je Betrieb
Zugänge 
in %
Abgänge 
in %
Zu-/ 
Abgänge 
%
ganzjährig 
geprüft
%
Betrieb
Kreis
Westf.-Li
Leistungen Melktage Milch kg Fett % Fett kg Eiweiß % Eiweiß 
kg
Fett+Eiweiß
kg
Betrieb, 
alle Rassen
Kreis
Westf.-Lip
Betrieb, 
Rasse SB
Kreis
Westf.-Lip
Betrieb, 
Rasse RB
Kreis
Westf.-Lip
Eutergesundheit Gesamt 
Kuhzahl
Unter 250 
T/ml in %
250- 500 
T/ml in %
über 500 
T/ml in %
∅ ZZ T/ml Rang
Betrieb
Kreis
Westf.- Lippe
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Fruchtbarkeit ∅ Alter in 
J
∅Nutzungsdauer 
i. J.
Abkalberate 
in %
Zwischenkalbezeit
% Tg     % üb 429 
Rang
Betrieb
Kreis
Westf.-Lippe
9.4 Tabellenanhang
Tab.27: Übersicht über Kuhzahl, Rasse, Melktage, Milchleistung (kg), Fett und Eiweiß (%) 
sowie Harnstoff (mg/dl) aus dem Jahr 2003 der Betriebe des Paderborner Landes 
Betrieb Kuhzahl Rasse Melktage Milch kg Fett % Eiweiß %
1 33 SB x HF 327 10146 4,29 3,4
2 79 SB x HF 326 8727 4,06 3,51
3 88 SB x HF 328 9015 4,18 3,42
4 89 SB x HF 336 7832 4,19 3,5
5 72 SB x HF 314 9198 3,79 3,33
6 53 SB x HF 321 8841 4,14 3,28
7 67 SB x HF 342 7841 3,74 3,44
8 35 SB, RB 329 8151 4,41 3,24
9 32 SB x HF 338 8340 4,5 3,22
Tab.28: Übersicht über Kuhzahl, Rasse, Melktage, Milchleistung (kg), Fett und Eiweiß (%) 
sowie Harnstoff (mg/dl) aus dem Jahr 2003 der Betriebe des Münsterlandes
Betrieb Kuhzahl Rasse Melktage Milch kg Fett % Eiweiß %
10 95 SB x HF 307 9299 4,02 3,41
11 75 SB x HF 318 8851 4,17 3,41
12 91 SB x HF 303 8650 3,92 3,35
13 76 SB x HF 341 7504 4,14 3,22
14 54 SB x HF 301 8744 3,64 3,42
15 40 SB x HF 351 7185 4,11 3,44
16 93 SB x HF 318 10356 3,96 3,35
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Tab. 29: Betriebsüberblick Milchleistungsdaten     
Betrieb, 
Rasse SB
Melktage Milch kg Fett % Eiweiß % Zellzahlen 
T/ml
ZKZ in 
Tagen
1 329 10195 4,29 3,4 226 407
2 326 8845 4,04 3,51 315 385
3 328 9015 4,18 3,42 255 450
4 336 7832 4,19 3,5 268 402
5 314 9198 3,79 3,33 219 406
6 321 8841 4,14 3,28 268 416
7 342 7823 3,73 3,45 341 483
8 - 8567 4,39 3,24 156 -
9 - 8340 4,59 3,32 305 -
10 307 9299 4,02 3,41 222 388
11 318 8851 4,17 3,41 136 397
12 303 8650 3,92 3,35 360 404
13 341 7504 4,14 3,22 159 406
14 301 8744 3,64 3,42 224 404
15 351 7199 4,1 3,44 326 405
16 318 10356 3,96 3,35 178 394
(Betriebe 8 + 9 gehören nicht dem LKV an)
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